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ПРЕДИСЛОВИЕ
Педиатрия -  раздел клинической медицины по обеспечению ле­
чебно-профилактической помощи детям с момента рождения до 15 
лет. Студент, оканчивающий лечебно-профилактический факультет 
высшего медицинского учебного заведения должен знать основные 
теоретические положения медицины, закономерности развития дет­
ского организма, иметь представления о возрастных анатомо-физи- 
олоГических особенностях, об условиях жизни, питании и воспитании 
ребенка. В процессе учебы в медицинском университете, будущий 
врач-лечебник общего или специализированного профиля получает 
большой объем знаний по физиологии и патологии человека, сущно­
сти заболевания, их диагностики, лечении, профилактике и реабили­
тации.
Курс лекций по педиатрии, а также материал практических за­
нятий позволит студентам освоить особенности течения и терапии за­
болеваний и их профилактику у дет'ей. В данном сборнике представ­
лены избранные лекции, материал которых представляет наибольшую 
трудность в усвоении, а также недостаточно полно отражен в имею- 
цщхся учебниках по детским болезням. Предлагаемое учебное посо­
бие предназначается не только для студентов лечебно-профилак­
тического факультета, но может быть полезным для молодых специа­
листов, врачей-стажеров.
Все замечания и предложения авторами будут приняты с благо­
дарностью.
Профессор В.И.НОВИКОВА
МЕДИЦИНСКАЯ ЭТИКА В ПЕДИАТРИИ
Медицинская этика -  совокупность норм поведения и морали 
медицинских работников.
Медицинская деонтология -  выполнение этических норм медра­
ботниками при исполнении своих профессиональных обязанностей. 
Иначе говоря, это конкретизация медицинской этики в соответствии 
со специальностью и разделами работы. 5
Одним из важнейших вопросов является взаимоотношение уча­
сткового педиатра с ребенком и его родителями. Основой этих взаи­
моотношений должно быть триединство: абсолютная вежливость, 
доброжелательность и индивидуальный подход.
На всех этих этапах общения с больным и здоровым ребенком и 
его родителями врач беседует с ними: знакомится, собирает анамнез, 
сообщает диагноз и прогноз заболевания, назначает лечение, объясня­
ет профилактические мероприятия и т.д. В связи с этим должны со­
блюдаться особые правила этики беседы.
Правильной формой обращения к родителям является обраще­
ние по имени и отчеству и на «Вы». Это не может затруднить врача, 
так как в большинстве случаев при беседе с родителями можно неза­
метно заглянуть в историю развития ребенка, ^де должны быть указа­
ны фамилии, имена и отчества родителей. Вместе с тем, только 10% 
участковых педиатров называют мать ребенка по имени отчеству. 
Многие обращаются словом «мама» или «машша», что не является 
грубой деонтологической опшбкой, но должно постепенно изживаться 
из практики общения.
При разговоре с ребенком лучше всего назвать его по имени. 
Грубым нарушением правил деонтологии считается обращение сло­
вом «больной». Конечно опытный врач, чуткий психолог может себе 
позволить в конкретных ситуациях различные обращения к ребенку, 
чтобы создать доверительный контакт, однако в употреблении особььч 
обращений надо быть осторожным. На конференции по деонтологии в 
одном санатории был приведен случай, когда врач, шутя, назвал пяти­
летнего мальчика «мужик», а мать ребенка сочла это обидным и напи­
сала официальную жалобу. Многим детям, особенно школьного воз­
раста, не нравиться ласкательные слова, что может иногда привести к 
отчуждению ребенка от врача.
При беседе с детьми желателен неформальный контакт врача с 
ребенком, интерес к его увлечениям, играм, школьным занятиям, одна­
ко более 50% врачей ведут с пациентами разговор только о здоровье.
Очень важна этика анамнеза, внимательное выслушивание 
рассказа матери и деликатная постановка вопросов. Н.Ф.Филатов, ка­
саясь сбора анамнеза, советовал сначала дать матери высказать все, 
что она желает, а потом начать расспрос по определенной схеме. В
настоящее время трудно выполнить совет знаменитого ученого, но 
никогда у ребенка сознательного возраста и у родителей не должно 
создаться впечатление, что врач «не выслушал».
При сообщении диагноза и прогноза заболевания, опасного для 
жизни ребенка, необходимо учитывать все: характер и интеллект ма­
тери и отца, их состояние здоровья, отношения в семье, степень бо­
лезни ребенка и т.д. Многие опытные врачи советуют «дозированные» 
сообщения прогноза при неизлечимых болезнях, что является деонто- 
лбгически правильным.
Среди многих этических требований к назначению лечения 
важным является умение врача успокоить и ободрить ребенка и роди­
телей, мобилизовать их на активную помощь. Необходимо ясно рас­
сказать о правилах приема лекарств, процедур, режиме.
Повышающийся интеллектуальный уровень родителей, увели­
чение объема информации о симптомах заболеваний, патогенезе и 
особенно о лечении в «средствах массовой информации» ведут к 
псевдомедицинской грамотности населения и довольно часто приво­
дят к вмешательствам родителей в деятельность врачей, что, безус­
ловно, осложняет их работу. Правильным в этическом аспекте для 
врача в таких ситуациях является проведение разъяснительной беседы 
с родителями и убеждение их в правильности своих назначений.
В практике педиатра встречаются случаи, когда родители отказы­
ваются от назначения лечения или диагностических процедур. Во всех 
этих случаях единственно правильной тактикой врача может быть убеж­
дение. Это требует умения и времени и не всегда приводит к успеху.
Этика осмотра предполагает непричинение ребенку излишних 
неприятгных, особенно болевых, ощущений, учет стыдливости детей, 
обоснованность направления на различные диагностические исследо­
вания, особенно сложные инструментальные обследования. При ка­
призах или боязни детей многие крупные педиатры рекомендуют ис­
пользовать игровые методы.
Большое значение имеет стиль поведения врача: аккуратный 
вид, культура речи, манера держать себя. Посещая ребенка на дому, 
будь это профилактический осмотр или визит по болезни, врач дол­
жен поздороваться, снять верхнюю одежду, вымыть руки. К сожале­
нию, эти простые правила врачи не всегда выполняют, ссылаясь на 
большую нагрузку. Однако, это нельзя считазь потерей времени, так, 
например, процедура мытья рук является не только гигиенической, но 
и морально воздействует на родителей. В это же время можно начать 
разговор с родителями и по их поведению составить первое представ­
ление о культуре семьи, выяснить те вопросы, которые нежелательно 
обсуждать при ребенке.
Некоторые родители, желая особого внимания к свое.му ребенку 
или для необоснованного получения больничного листа, пытаются
вручить врачу различные подарки. Принятие таких подарков является 
антиэтичным поступком, кроме того ставит врача в зависимость от 
родителей. Иногда родители стремятся бескорыстно отблагодарить 
врача за лечение ребенка. По строгим этическим нормам врач может 
принять только цветы. Не следует также обращаться к родителям с 
какими-либо просьбами.
Контакт родителей с врачом могут представить так называемые 
показатели «доверия»:
-  откровенност ь с врачом, т.е. насколько мать откровенно расска­
зывает врачу о причинах заболевания ребенка, о пофешностях в ре­
жиме;
-  точность соблюдения указаний врача;
-  обращение за помощью к другим врачам по шчной инициативе.
Ятрогенные заболевания в настоящее время приобретают
большое значение в клинической деятельности врача. Классическое 
понятие ятрогении — ухудшение болезни или психогенные реакции, 
вызванные неправильным поведением медицинского персонала. В 
пракгике участкового педиатра причинами таких ятрогений может 
быть откровенная беседа с родителями в присутствии ребенка, осо­
бенно содержащая описание возможных осложнений, неблагоприят­
ного прогноза; неумелая информация старших детей о диагнозе и со­
стоянии здоровья; неверно проведенная санитарно-просветительная 
беседа. Кроме того, причиной ятрогении может быть выдача на руки 
старшим детям истории развития и других медицинских документов.
Харакгерный пример ятрогении описан в одной из монографий 
по деонтологии. К участковому врачу обратился мальчик 14 лет с жа­
лобами на боли в ногах. Тщательно осмотрев мальчика, но не собрав 
анамнеза, врач заподозрила ревматизм, о чем и сказала пациенту, на­
правив его к ревматологу. По дороге домой мальчик купил брошюру о 
ревматизме и внимательно прочитал ее и вскоре начал жаловаться на 
колющие боли в сердце, боли в суставах. Ревматолог, выяснив все об- 
стоялельства и проведя специальное обследование, сняла диагноз и 
объяснила, что боли в ногах связаны с игрой в футбол. Однако, маль­
чик не поверил ей, ссылаясь на свои ощущения. Потребовалось много 
времени, чтобы снять ятрогению.
В последние годы понятие я'фогении расширилось и включает 
все заболевания и патологические процессы, коз’орые возникают под 
влиянием любых медицинских воздействий, будь то профилактиче­
ские, диагностические или лечебные мероприятия. Формальное про­
ведение профилактических обследований ведет к невыявлению на­
чальных периодов заболевания и тем самым к переходу болезни в бо­
лее тяжелую стадию. Частым источником ятрогенных заболеваний 
является неоправданное назначение медикаментов без учета индиви­
дуальных особенностей ребенка и благосостояния семьи. Врач-
педиатр должен помнить, что любое сложное диагностическое иссле­
дование несет в себе риск осложнений, поэтому назначение таких ис­
следований должно быть очень продуманным.
Поскольку участковый педиатр участвует в пропаганде меди­
цинских знаний, не лишним будет напомнить некоторые этические 
аспекты этого раздела работы. Кроме общих этических правил любой 
популярной лекции (учет аудитории, приветствие, представление, об­
ращение к аудитории, культура речи, соблюдение регламента и т.д.), к 
лекциям и беседам медицинского характера предъявляются особые 
требования. Во-первых, информация не должна способствовать разви­
тию ятрогении, поэтому не надо приводить подробную клиническую 
картину болезни. Во-вторых, лекции и беседы не должны вести к са­
молечению, т.е. нельзя рекламировать лекарственные средства и ме­
тоды лечения. В-третьих, не рекомендуются излишние сведения, так, 
например, приведение латинских названий, размеров микроорганиз­
мов, объяснение патогенеза и т.д. В-четвертьпс, следует избегать запу­
гивающей информации. Однако к этому следует подходить диффе­
ренцированно, так, при антиалкогольной пропаганде возможен рас­
сказ о страшных последствиях алкоголизма. В-пятых, при приведении 
примеров не должны сообщаться имя и фа.милия больного.
В случае, если лектору задают вопрос о лечении конкретного 
больного ребенка, незнакомого ему, следует посоветовать обратиться 
к своему лечащему врачу, можно дать только общие положения, более 
касающиеся режима и ухода за ребенком.
Актуальнейшим в наше время является один из тфевнейших во­
просов медицинской этики -  медицинская тайна -  сведения о болезни, 
интимной и семейной жизни больного, ставшие известными медицин­
ским работникам при исполнении профессиональных обязанностей.
Отечественные педиатры, как и все врачи прошлого, очень стро­
го соблюдали медицинскую тайну больного, иногда даже в ущерб 
другим лицам. После революции, в связи с лозунгом, что «любая бо­
лезнь не позор, а несчастье», снизились требования к соблюдению ме­
дицинской тайны, иногда вплоть до ее отрицания. Впоследствии была 
выработана установка, что сохранение медицинской тайны должно 
быть до тех пор, пока это не угрожает здоровью общества. В 1969 го­
ду в «Основы законодательства Союза ССР и союзных ресц^блик о 
здравоохранении» была введена статья 16: «Врачи и .другие медицин­
ские, фармацевтические работники не вправе разглашать ставшие им 
известными в силу исполнения профессиональных обязанностей све­
дения о болезнях, инти.мной и семейной жизни граждан. Руководите­
ли учреждений здравоохранения обязаны сообщать сведения о болез­
ни граждан органам здравоохранения в случаях, когда этого треб>тот 
интересы охраны здоровья населения, а следственным и судебным ор­
ганам ~ по их требованию».
в  лечебно-профилактических и детских учреждениях необхо­
димо распространить обязанность сохранения тайны на вспомога­
тельный и педагогический персонал.
Исходя из традиционного понятия медицинской тайны сохра­
нять ее надо: от посторонних лиц, знакомых, от сверстников ребенка, 
родственников больного ребенка, кроме матери и отца. С согласия ро­
дителей информацию о болезни ребенка можно дать ближайшим род­
ственникам (бабушка, дедушка). Врач также не должен вести разгово­
ры о болезни пациентов, называя их имена и фамилии, с членами сво­
ей семьи, с коллегами, если они не лечат данного ребенка.
Качество работы лечебно-профилактического учреждения во 
многом зависит от взаимоотношений сотрудников. В процессе 
своей деятельности врач чаще всего сталкивается с администрацией 
поликлиники, врачами-специзлистами, участковой медсестрой, а 
также с педиатрами стационаров детских больниц и дошкольно­
школьных учреждений. Общими правилами взаимоотношений со 
всеми этими лицами являются: субординация, уважение, абсолют­
ная вежливость, доброжелательность, товарищеская взаимопомощь. 
Врач должен, с одной стороны, уметь отстаивать свои взгляды, не 
взирая на служебное положение оппонента, а с другой -  признавать 
критику коллег.
В рабочее время необходимо обращаться ко всем сотрудникам: 
врачам, среднему и младшему медицинскому персоналу только по 
имени отчеству и на «Вы».
Одним из показателей взаимоотношений в коллективе является 
наличие конфликтов. 34% врачей детских поликлиник имели кон­
фликты с коллегами. Больше всего было конфликтов по этическим 
причинам. Врачи указывают на некорректные отмены назначений, не­
согласованные консультации, невежливость коллег. Причинами про­
фессиональных конфликтов, как правило, были разные подходы к ле­
чению больных. Относительно часто наблюдаются конфликты с ад­
министрацией по поводу большой нагрузки, отсутствия нужных усло­
вий труда. Часть конфликтов возникает в силу особенностей характе­
ра врачей: вспыльчивость, несдержанность, нетерпеливость.
Много этических моментов включает консультация больного. По 
старому этическому правилу консультация дается врачом врачу как то­
варищеская помощь. Врач не должен осматривать больного и давать со­
веты по просьбе матери больного ребенка, если его лечит другой врач. 
Безусловно, это не относится к случаям, когда требуется экстренная по­
мощь или когда врач по долгу службы должен принимать детей другого 
врача (дежурства, замещения). Профессиональные споры, обсуждения 
должны проходить без присутствия ребенка и его родителей.
Ради ложной амбиции участковый врач не должен отказываться 
от консультации опытных врачей. С другой стороны, нельзя злоупот-
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реблять консультациями ради перестраховки. Таким образом, в каж­
дом отдельном случае серьезно решается вопрос о действительной не­
обходимости консультации в интересах больного.
В силу организационных трудностей участковые врачи вынуж­
дены принимать детей не со своего участка, иногда при этом они 
встречаются с ошибками и должны опровергнуть предыдущий диаг­
ноз или сменить лечение. В таких случаях рекомендуется очень дели­
катно назначить новое лечение, ни в коем случае не осуждая своего 
коллегу. Если представляется возможность, надо обсудить заболева­
ние и методы лечения с врачом, ранее наблюдавшим ребенка. Жела­
тельно, чтобы это обсуждение проходило наедине. Разговор о враче, 
допустившем ошибку, за его спиной с другими врачами не способст­
вует хорошим взаимоотношениям в коллективе. Грубые ошибки тре­
буют разбора на специальных рабочих конференциях.
Для успеха лечебно-профилактической работы важен хороший 
контакт врача и сестры. При опросе участковые педиатры в 85% слу­
чае отметили хороший контакт с сестрой. Среди причин плохого кон­
такта чаще всего называлось недобросовеслное выполнение медсест­
рой назначений.
Безусловно в отношениях врача с медсестрой соблюдается су­
бординация, в то же время врач, особенно молодой, не должен быть 
высокомерен, разговаривать приказным тоном, безапелляционно от­
вергать советы сестры. Не надо гнушаться поучиться у опытной мед­
сестры.
При обнаружении невыполнения назначений медсестрой или 
неправильного ее поведения с родителями ребенка следует в так­
тичной форме обсудить ее погрешности. Лучше всего замечания 
делать наедине, без присутствия других медицинских работников. 
Совершенно не допустимо разбирать ошибки сестры при родителях 
и детях. Также не рекомендуются замечания в начале рабочего дня, 
потому что это может отразиться на взаимоотношениях с пациен­
тами.
Анализ анкет врачей выявил, что все без исключения считают 
необходимым знание и выполнение принципов медицинской этики, 
однако далеко не все в своей практической деятельности соблюдают 
эти принципы. Основными причинами, мешающими соблюдать меди­
цинскую этику, врачи назвали: большую нагрузку (45%), несоблюде­
ние этики родителями (24%), незнание медицинской этики (16%), 
плохую организацию труда (9%) и др. Ликвидация этих причин-не 
всегда зависит от самого участкового педиатра, но он может акгивно 
содействовать их устранению. Прежде всего, — повышением своих 
профессиональных и деонтологических знаний, участием в разработке 
научной организации труда в поликлиниках, стационарах и т.д. и эти­
ческим воспитанием родителей и детей.
и
в  заключение напомним слова крупного советского педиатра 
Александра Федоровича Тура: детский врач должен любить детей, 
быть терпеливым с матерью и преданным своей специальности.
ПЕРИОДЫ ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА.
АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ОРГАНОВ И СИСТЕМ РЕБЕНКА
•
Педиатрия -  область медицинской науки и название врачебной 
специальности.
Педиатрия -  изучает закономерности развития детей, причины 
и механизмы заболеваний, их лечение и профилактику. Этот предмет
-  медицина роста, развития человека, его становления, поэтому дол­
жен быть необычайно велик гуманизм этой специальности и ответст­
венность медика, избравшего своей спе1щальностью педиатрию.
Детский врач -  это не только врач, но и психолог и еще педа­
гог. Наша задача -  дать обществу здорового человека, а каким будет 
детство и условия роста, таким будет и здоровье.
Ребенок постоянно растет, развивается, каждый возрастной этап
-  это особое морфологическое, физиологическое и психическое каче­
ство, поэтому возникает определенная потребность выделить в про­
цессе онтогенеза ряд этапов, периодов. „
Этапы онтогенеза
Среди этапов онтогенеза определяются два: внутриутробный и 
постнатальный. Для конкретной врачебной деятельности существует 
понятие периода, это очерченный отрезок времени онтогенеза, в пре­
делах которого особенности морфологии и физиологии являются бо­
лее или менее однозначными.
Выутриугробный этап:
1. зародышевый (терминальный) период -  с момента оплодот­
ворения до имплантации бластоцита в слизистую оболочку матки -  1 
неделя;
2. период имплантации -  приблизительно 40 часов (2 суток) -  
в этом периоде сильные тератогенные факторы могут вызвать форми­
рование аплазии или гипоплазии зародыша, сформировать пороки 
развития вследствие хромосомных аберраций или мутантных генов;
3. эмбриональный период -  длится 5-6 недель. Питание проис­
ходит из желточного мешка. Важнейшая особенность -  закладка поч­
ти всех внутренних органов будущего ребенка. Воздействие в этот пе­
риод тератогенных факторов вызывает эмбриопатии: грубые анатоми­
ческие пороки развития. Возраст плода 3-7 недель -  критический пе­
риод;
4. эмбриофетильный период -  следуощие 2 недели, когда 
формируется плацента, это совпадает с окончанием формирования
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большинства внутренних органов (кроме ЦНС и эндокринной систе­
мы). Правильное формирование плаценты и процесса кровообраще­
ния определяет интенсивность роста плода;
5. фетальный период -  с 9 недели до рождения. Развитие плода 
обеспечивается гемотрофным питанием. Этот период делится на ран­
ний подпериод и поздний.
ранний -  9-28 недели, когда происходит рост и тканевая диффе- 
'ренцировка органов плода. Воздействие неблагоприятных факторов 
уже не приводит к формированию порока строения, но нарушает 
дифференцировку и задерживает рост органов (гипоплазия и диспла­
зия) -  это назь(вается ранняя фетопатия;
поздний -  с 28 недели до начала родов. Поражение плода чем- 
либо моигет привести к преждевременным родам мштовесного и фи­
зиологически незрелого ребенка. Если беременность сохраняется, то 
новорожденный обычно бывает с внутриутробной гипотрофией, т.е. 
недоразвит. Еще поздний фетальный период нужен плоду для депони­
рования многих компонентов питания (кальция, железа, меди, виз’а- 
мина В |2 и Т.Д.). В последние недели беременносз'и достигается высо­
кая степень зрелости и защиты функций жизненно важных органов от 
возможных нарушений оксигенации и травматизма в родах. В послед­
ние недели созревает легочный сз/рфактант, обеспечивающий нор­
мальные функции легких и эпителиальных выстилок дыхательных и 
пищеварительных трактов;
6. интранаталышй период -  от момента появления регу.тяр- 
ных родовых схваток до момента пережатия пуповины (2-4часа -15-18 
часов). В это время возможно возникновение травм центральной и пе­
риферической нервной системы.
Итак, во внутриутробном этапе развития, в основном, идет ор­
ганогенез, быстрый рост и накопление массы плода.
Терратогенные факторы действия:
а) экзогенные -  ионизирующее излучение, фармацевтические 
препараты (шзтостатики, стероиды, салицилаты и многие другие); 
промышленные, химические вещества и яды, пищевые добавки, ис­
порченные пищевые продукты;
б) генетические -  мутантные гены, вызывающие пороки раз­
вития, а также хромосомные аберрации (числовые и структурные).
После перерезки пуповины начинается .детство!
Внеугробный или постнатальный этап:
1. новорожденностн до 4 недель;
2. грудной с 4 недели до 1 года;
3. преддошкольный с 1 года до 3 лет (ранний возраст);
4. дошкольный с 3 до 6 лет;
5. младший школьный -  с 7 до 11 лет;
6. старший школьный -  с 12 до 17-18 лет.
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Период новорожденности делится на:
I. Ранний неонатальный период -  от момента перерезки пу­
повины до 7 дня (!68часов) жизни ребенка. Это период адаптации ре­
бенка к внеутробному существованию. Начинают функционировать 
легкие, малый круг кровообращения, закрывается артериальный (бо- 
талов) проток и овальное отверстие, увеличивается кровоток в сосу­
дах легких и головного мозга, совершенствуется терморегуляция. Ре­
бенок переходит на энтеральное питание.
В раннем неонатальном периоде могут возникнуть пограничные 
состояния: гормональнай криз новорожденного из-за родового стресса 
и нарушения связи с эндокринным аппаратом матери, физиологиче­
ская желтуха, падение температуры тела, гипокальциемия, транзитор- 
ная гипогликемия, геморрагическая болезнь новорожденного. За­
болевания раннего неонатального периода обусловлены прежде всего 
расстройствами, возникающими во внутриутробном периоде и в ро­
дах: аномалии развития, фетопатии, наследственные болезни, анти­
генная несовместимость матери и плода, проявления родовой травмы, 
аспирация в родах, внутриутробное или интранатальной инфицирова­
ние, может проявиться гнойно-септическими заболеваниями.
В силу важности и специфики средств и методов охраны здо­
ровья плода и новорожденного принято объединять: поздний феталь­
ный, интранатальный и ранний неонатальный период в единый под 
названием перинатальный период. Сохранение жизни и здоровья де­
тей в перинатальном периоде -  залог снижения общего уровня смерт­
ности.
Поздний неонатальный период -  с 8 по 28 день жизни ребенка. 
Полной адаптации еще нет, биологическая резистентность еще сни­
жена. Важнейшей характеристикой этого периода является ин­
тенсивное развитие анализаторов, образование условных рефлексов. 
После периода новорожденности наступает грудной период, который 
длится до года. Название говорит, что в этот период наиболее тесен 
контакт матери с ребенком.
Преддошкольный период характеризуется увеличением темпов 
физического развития: интенсивно увеличивается мышечная масса; 
максимально проявляются эмоции, формируются индивидуальные 
черты характера и поведения, "период упущенных возможностей" -  
говорят педагоги.
Дошкольный период (3-7 лет). Для этого периода характерно 
первое физиологическое вытяжение, нарастание массы тела за­
медляется, начинается рост постоянных зубов. Развивается интеллект, 
усложняется трудовая деятельность. К 5 годам говорят свободно на 
родном языке.
Младший школьный возраст (7-11 лет). Начинается четкий по­
ловой деморфизм физического развития. Повышается интеллект.
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Старший школьный период (12-17-18 лет -  отрочество). Харак­
теризуется препубертатным ростовым скачком, развитием характерных 
для пола признаков. Это самый трудный период психического развития, 
для которого типична неустойчивость вегетативных регуляций.
У каждого ребенка имеется индивидуальный темп биологичес­
кого развития. Особенности каждого периода следует хорошо знать, 
чтобы творчески подойти к мерам охраны здоровья человека и его 
развития. Для определения биологического возраста используют 
оценку развития таких признаков, которые отражают процесс биоло­
гического созревания. Для всех возрастных периодов используются 
характеристики пропорций тела. У детей раннего возраста о биологи­
ческом возрасте можно судить по исчезновению рефлексов новорож- 
денности, формированию двигательных навыков, появлению молоч­
ных зубов. В дошкольном возрасте по появлению постоянных зубов, в 
младшем и старшем школьном возрасте по развитию вторичных по­
ловых признаков, по показателям динамометрии, по динамической 
работоспособности. При помощи специальных исследований можно 
определить биологический возраст по точкам и ядрам окостенения. 
Все антропометрические, физиологические, иммунологические, био­
химические параметры, имеющие яркую возрастную динамику могут 
быть использованы для суждения о возрасте.
Анатомо-физиологические особенности органов и систем у 
детей.
1. Кожа и подкожная клетчатка.
Анатомически кожа состоит из 3 слоев: эпидермиса и дермы. К 
рождению ребенка разделение слоев в основном завершено. Кожа бо­
гато снабжена кровеносными сосудами, после 1 года густая сеть ши­
роких капилляров уменьшается, а количество длинных и узких увели­
чивается. Развитие капиллярных структур заканчивается к 16 годам. 
На тепло и холод в раннем возрасте дети реагируют расширением со­
судов.
Потовые железы развиты уже к рождению, но протоки пото­
вых желез в период новорожденности еще закрыты эпителиальными 
клетками. Структура потовых желез дифференцируется к 5-7 годам 
жизни. Потоотделение начинается с 3-4 недели. Экриновые (или ма­
лые потовые железы) способствуют терморегуляции, которая у детей 
1 года выражена слабо, быстро может возникать переохлаждение и 
перегревание. Апокриновые (большие потовые железы) доразвивают- 
ся к периоду полового созревания, их деятельность связана с развити­
ем эндокринных желез.
Сальные железы начинают функционировать во внутриутроб­
ной жизни. Секрет их вместе с эпидермисом, претерпевшим жировое 
перерождение образует творожистую смазку, которая покрывая все 
тело, облегчает его прохождение по родовым путям. После первого
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года секреция сальных желез постепенно уменьшается и затем усили­
вается в препубертатный и пубертатньш период.
Волосы; у новорожденного в них отсутствует сердцевина, их 
называют пушковыми.
Ногти выражены хорошо, у глубоконедоношенных могут от­
сутствовать.
Подкожножировая, клетчатка развита у новорожденных 
удовлетворительно, на 1 году активно увеличивается число и размеры 
жировых клетхж, затем до 6 лет интенсивнее возрастают их размеры. 
Наибольшее увеличение подкожного жира достигается в первые 9 ме­
сяцев. Количество жира в дальнейшем определяется интенсивностью 
обмена н степенью отложения его, зависит также и от пола ребенка. 
Тип развития жировой клетки во многом обусловлен генетически.
Костная система. Костная ткань новорожденного имеет по- 
розное грубоволокнистое сетчатое строение, костных пластинок мало, 
гаверсовы каналы беспорядочно разбросаны, в костях много воды по 
сравнению со взрослыми. Они более эластичные, менее ломкие, чем у 
взрослых, но легко изгибаются и деформируются. Сосудистые кана­
лы костей широкие, поэтому энергоснабжение костей богатое, обес­
печивает рост и постоянную костную перестройку. По мере роста во­
локнистая сетчатая хрящевая структура заменяется на пластинчатую. 
Между диафизом и эпифизом долгое время остается хрящевая пла­
сти ка  ргэста (эпифизарный хрящ), он исчезает к периоду окончания 
роста. Утолщение кости происходит вследствие наложения нового ко- 
сгаого вещества со стороны надкостницы. Наиболее выраженные из­
менения кости идут' в течение 2 года жизни, в младшем школьном 
возрасте и в период полового созревания. К 12 годам кость ребенка 
мало чем отличается от взрослого.
Голова (череп) у новорожденных относительно больше. Швы 
широкие, несросшиеся. Закрытие швов происходит к 2-3 месяцам. 
Полное сращение к 3 -4 годам. По ходу' швов определяются роднички, 
прикрытые соединительной тканью. Бо.чьшой родничок (лобная и те­
менная кости), малый родничок (гемекные и затылочная к о с т ) и 2 
боковых (между височной, теменной и лобной костью). Ко времени 
рождения боковые и малый роднички у большинства детей закрыты. 
Если малый родничок открыт, он должен закрыться к 2-3 месяцам. 
Большой родничок-  2x2 -3x3 см, закрывается к 12-16 месяцам.
Для суждения о процессе окостенения пользуются рентгено­
граммами кистей и дистальных отделов предплечья, каждому ядру 
окостенения соответствует свой возраст. Раннее преждевременное по­
явление точек окостенения может быть связано с акселерацией или 
заболеваниями, позднее -  практически только с болезнями (рахит, 
дистрофия, дисфункция паращитовидных желез и т. д.).
Зубы. Ребенок рождается без зубов. Затем в определенные сроки 
'  начинается их прорезывание (средние резцы в 5-6-8 месяцев, боковые в
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8-12 месяцев; первые моляры в 12-16 месяцев; клыки 16-20, вторые мо­
ляры 20-30 месяцев. Смена зубов на постоянные 1!ачинается в 5-6 лет и 
заканчивается в 12-13 лет; зубы vr/дрости (треты! моляры) в 18-25 пет.
Позконочник ребенка сначала прямой, затем с развитием .авига- 
тельных навыков формируются шейный, грудной и поясничный изгибы.
Мышечная система:
1. Скелетная мышца у новорожденного анатомически сформи­
рована и составляет 25% всей массы, у взрослого 40-45%. С возрастом 
количество миофибрилл растет, количество саркоплазмы уменьшает­
ся. Мышцы удлиняются за счет роста в зонах перехода в сухожилие, 
где кончается ядро.
2. У новорожденных и детей первых месяцев жизни отмечается 
выраженная гипертония мышц, исчезающая к 2,5-3 месяцам на верх­
них конечносгах и к 4-6 месяцам на нижних. Упорядоченность дви­
жений происходит по мере созревания центральных и перифери­
ческих с'фуктур нервной системы и нарастания тормознътх влияний 
коры головного мозга.
3. Для развития мышц имеет значение степень-структурного со­
зревания костной ткани и наоборот, мышечная деятельность способ­
ствует росту и развитию костей.
Органы дыхання:
1. Нос, как и вся лицевая часть черепа у ребенка раннего возрас­
та имеет малые размеры. Ходы узкие, нижний носовой ход отсутству­
ет, становится четким к 4 летнему возрасту, слизистая оболочка носа
^^нежнои структуры.
' 2. Придаточные пазухи формируются к 2 годам и полностью
развиваются к препубертатному периоду.
3. Глотка -  в раннем возрасте отп-юсительно коротка и узка. Гло­
точное лимфатическое кольцо у новорожденного развито недостаточ­
но; миндалины в раннем возрасте расположены глубоко между дуж­
ками, к 4-10 годам лимфатическая ткань разрастается, начиная с 13-14 
лет миндалины начинают претерпевать обратное развитие.
4. Гортань -  относительно короткая и широкая, воронкооб­
разной формы, с податливыми хрящами и тонкими мышцами. Угол 
наклона надгортанника у детей меньше, чем у взрослых. Особенно 
интенсивно растет на 1 году жизни. Половые различия в ее сгроении 
появляются с 3 лет. В стенке гортани большое количество лпмфап'че- 
ской ткани.
5. Трахея -  в раннем возрасте имеет эллипсовидную форму, 
хрящи мягкие, слизистая оболочка богата сосудами и слизистыми же­
лезами. Длина трахеи увеличивается с ростом туловища.
6. Бронхи -  правый бронх более широкий и коропсий, про­
должает трахею. Левый -  более узкий и длинный. Угол отхождения 
одинаков. У новорожденных глубоковетвяшаяся система бронхов, т.е.
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крупные оронхиальные ветви доходят до кортикального слоя легкого. 
Тип ветвления постепенно меняется и заканчивается окончательно к 7 
годам. Различают главный правый и левый бронх, долевые, субдоле­
вые, дольковые, субдольковые, сегментарные, субсегментарные и 
терминальные бронхи.
7. Легкие растут непрерывно за счет увеличения альвеолярного 
объема. Масса легкого больше всего возрастает в первые 3 месяца жиз­
ни и в 13-16 лет. Гистологическая структура легочной ткани у детей 
раннего возрасга характеризуется количеством рыхлой соединительной 
ткани в междольковых перегородках и бедностью эластических воло­
кон. Основная структурная единица легкого -  ацинус, состоящий из 
респираторных бронхиол I, II, III порядка. У детей раннего возраста они 
имеют широкие просветы, но содержит мало альвеол. Корни легкого на 
рентгенограмме выглядят также как у взрослого к 10 годам.
Плевра — згисанчивает структурную дифференцировку к 7 годам. 
Плевральная полость у детей раннего возраста легко растягивае'гся из- 
за слабой фиксации париетальных листков.
Особенности физиологии дыхания
Легочная ттсань у новорожденных расправляется после 1-3 ды­
хательных движений. У недоношенных этот процесс может занять де­
сятки секунд. При 1 вдохе разница давления в плевральной щели и 
дыхательных путях (транспульмоиальное давление) в 10-15 раз боль­
ше, чем при последующем спокойном дыхании. Стабилизация состоя­
ния альвеол (неспадение их) осуществляется благодаря сурфактанту — 
поверхностно активное вещество, которое образуется пневмоцитами и 
состоит нз липидов. Он покрывает внутреннюю поверхность альвеол, 
при недостатке его растяжимость легких снижается и образуются ате­
лектазы. После рождения ребенок дышит 40-60 раз в минуту. К 1 году 
35-50, 1-2 года -  30-35, 5-6 лет -  примерно 34-25 раз/минуту, 10 лет -  
18-20, у взрослых 16-15 раз в минуту. ЖЕЛ (количество воздуха в мл 
после глубокого вдоха и выдоха) у детей грудного возраста 100- 
150мл. Уровень ЖЕЛ обусловлен размерами тела и степенью физиче­
ского развития.
Сердечно-сосудистая система
После рождения ребенка происходят существенные изменения 
гемодинамики;
1. прекращение плацентарного кровообращения;
2. наполняются кровью легкие;
3. закрываются право-левые шунты.
Размеры сердца новорожденного ребенка относительно больше, 
чем у взрослого. Форма шарообразная из-за большего развития пред­
сердий. К 1 году форма становится овальной, к 6 годам -  такой же как 
у взрослого. Гистоморфологическая днфференцировка сердца закан­
чивается к 10 годам.
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Кровеносные сосуды. Просвет артерий и вен у детей относи­
тельно широк. Отношение между объемом сердца и окружностью аор^ 
ты у новорожденных 25:20, у старших детей 250:60.
Особенности гемодинамики
1. У детей наиболее лабильный по сравнению со взрослыми по­
казатель гемодинамики -  частота сердечных сокращений (ЧСС), из­
меняющийся в процессе роста. Он зависит от температуры окру­
жающей среды, приема пищи, эмоций, поражения сердца, анемии, эн­
докринных расстройств, двигательной активности. У новорожденных 
среднее число ударов -  140/мин; к 1 году -  120; 6-8 лет -100; 10-12 лет 
-  80 ударов/минуту. AD зависит от возраста, пола, биологической зре­
лости. У доношенного зрелого новорож,ценного систолическое AD -  
65 мм рт. ст. К концу 1 года оно достигает 90 мм рт.ст., а затем мед­
ленно повышается и более значительно повышается в пубертатном 
периоде. Диастолический показатель AD составляет 1/2-1/3 от макси­
мального. Изменение давления у детей с возрастом обусловлено уве­
личением разницы между количеством циркулирующей крови и емко­
стью сосудистого русла.
Объем циркулирующей крови (ОЦК) увеличивается при мы­
шечной работе, повышении температуры, гипоксии, сердечной не­
достаточности. У новорожденных ОЦК- 95 мл/кг; в 1 год -75 мл/кг; в 
1 о лет -  60-65 мл/кг.
При обследовании органов кровообращения особенно четко 
прослеживается возрастная динамика при определении границ от­
носительной тупости и положения сердечного толчка. У новорож­
денного -  левый край сердца кнаружи от левой среднеключичной ли­
нии на 1-1,5-2 см, к 7 годам определяется по левой среднеключичной 
линии; затем кнутри. Верхний край -  II ребро у новорожденного; III 
ребро к 6-7 годам. Правый край -  у новорожденных правая парастер- 
нальная линия; к 6-7 годам -  правый край грудины.
Органы пищеварения
Ротовом полость -  размеры относительно малы; альвеолярные 
отростки челюстей недоразвиты. Глотка находится на одном уровне с 
твердым небом, слизистая нежная, имеет много кровеносных сосудов. 
Язык относительно большой, в теле языка много широких лимфоуз­
лов. У новорожденного хорошо выражен сосательный рефлекс, центр 
сосания расположен в продолговатом мозге. Слюнные железы разви­
ты слабо, поэтому в первые 6-8 недель слюны выделяется мало, но в 
конце 2 месяца они начинают быстро созревать.
Пищевод имеет воронкообразную форму с расширением в карди- 
ацьной части. Эластическая и мышечная ткань пищевода развита слабо.
Желудок. У новорожденных имеет цилиндрическую или пло­
скую форму, при наполнении жидкостью становится округлым. Фи­
зиологическая вместимость 30-35 мл, к 3 месяцам — 100 мл, к 1 году -
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200-250 мл. Пилорическая часть желудка оформляется к 6 месяцам. 
Дно -  к 10-11 месяцам, а сфинктер кардиальной части увеличивается 
лишь к 8 годам. Относительно сильно выражен мышечный слой при­
вратника, что предрасполагает к частому срыгиванию и рвоте.
Двенадцатиперспшая кишка у новорожденных и детей первых 
месяцев жизни имеет кольцевидную форму, которая после 5 месяцев 
постепенно становится как у взрослых. Наиболее энергично две­
надцатиперстная кишка растет в первые 5 лет.
Тонкий кишечник -  длина у новорожденных приблизительно 
2,5 метра, 10-15 лет -  5-6,5 метров, форма и размеры его вариабельны.
Слепая кишка -  воронкообразной формы, после 7 лет прибли­
жается по форме к взрослым. Расположение отростка слепой кишки 
различно.
Толстая кишка у детей с мало выраженной гаустрацией, сиг­
мовидная кишка имеет широк:ую брыжейку, легко смещается, изгибы 
могут быть глубокими, что способствует развигаю первичных за­
поров в раннем возрасте. Прямая кишка длиннее, чем у взрослых, не 
имеет ампулярной части, слизистая оболочка слабо фиксирована и 
легко выпадает при напряжении ребенка.
Печень у новорожденных является о.д.чим из самых крупных ор­
ганов, занимает половину объема брюшной полости, у детей первых 6 
месяцев выступает из-под края реберной дуги на 2-2,5 см, к 1-2 годам 
-  на 1 см. Печень -  важный орган -  депо крови. Гистологически 
строение печени соответствует взрослому человеку к 8 годам.
Желчный пузырь имеет, чаще, грушевидную форму, проециру­
ется вправо от средней линии на 1,5 см ниже реберной дуги, мохсет 
быть внутрипеченочное расположение желчного пузыря.
Поджелудочная железа у новорожденных гладкая, похожая на 
призму, к 5-6 годам уплотняется, становится бугристой. Топог­
рафическое расположение поджелудочной железы с другими органа­
ми становится как у взрослых людей к 2 годам.
Органы мочевыделения
Почки у детей имеют дольчатое строение, недостаточно развит 
корковый слой. Соединительнотканные прослойки выраягены слабо. 
До 2 лет нефрон еще недостаточно дифференцирован; процесс фильт­
рации затруднен. После 5 лет строение клубочка такое же, как у 
взрослого человека. Анатомическое несовершенство строения капсу­
лы почечного клубочка у детей до 1 года жизни дополняется анатоми­
ческими особенностями канальцевого аппарата. Канальцы короче и 
уже, чем у взрослого. Это ведет к тому, что реабсорбция провизорной 
мочи у новорожденного первого года жизни снижена. Способность 
сохранять воду остается снижена на всем протяжении периода детст­
ва. Эффективность функции почек в регуляции кислотно-щелочного 
равновесия у детей относительно ниже, чем у взрослых, что предрас­
полагает к быстрому развитию пищевого и эндогенного ацидоза.
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Почечная лоханка по форме и структуре существенно не от­
личается от таковых у взрослых. Мочеточники в грудном возрасте 
широкие и более извитые. Мочевой пузырь на 2 году жизни опус­
кается в малый таз. Слизистая оболочка мочеиспускательного канала 
у детей очень тонкая, легко ранимая, складчатость мало выражена.
Кровь. Общее количество крови у новорожденных -  14% массы 
тела, (90-140 мл/кг), у взрослых -  7% (5 л приблизительно), -  70 мл/кг.
В первые 2 дня жизни количество эритроцитов достигает 5.8х10'^л, 
уровень НЬ 200-215 г/л; затем эти показатели уменьшаются и через 2 
недели составляют соответственно 5х10'7л и 180г/л; уменьшение этих 
показателей продолжается до 4-6 месяцев и с началом прикорма ста­
билизируется до 4,5-4,8х10'‘/л и 120-130 г/л. В первые месяцы в крови 
новорожденного (юбенка еш,е много фетального НЪР, у недоношенных 
его уровень составляет -80-90%; уровень НЬА (взрослого) интенсивно 
нарастает на 1 месяце жизни. К 3-4 месяцам НЪР в крови ребенка уже 
отсутствует. Его особенность -  более высокое сродс гво к кислороду и 
резистентность к щелочам. Цветной показатель в первые 2-3 недели 
превышает 1 (1,3), на 2 месяце =1; затем постепенно снижается до 
уровня взрослых (0,851,1). В первые зщи жизни отмечается физиоло­
гический ретикулоцитоз (50 на 1000 зрелых эритроцитов), начиная с 
первого месяца и до 14 лет число ретмкулоцитов в периферической 
крови (0,б-0,4%); СОЭ у новорож.деиного -  2мм/час, у грудных детей 
-  4-8мм/час, у старших 4-10, у взрослых - 5-8мм/час (более медленное 
оседашге эритроцитов у новорожденных объясняется низким содер­
жанием фибриногена и холестерина, а также сгущением крови в пер­
вые часы после рождения).
Показатели белой крови колеблются в широких пределах. В 
первые 12 часов -  20х10®/л, в грудном возрасте в среднем ЮхЮ' /^л. В 
первые дни жизни наблюдаегся нейтрофильный лейкоцитоз со сдви­
гом влево. Число нейтрофилов 65-66%, лимфоцитов 20-30%. К 5-6 
дню содержание нейтрофилов и лимфоцитов уравнивается (первый 
перекрест). К концу 1 года жизни число нейтрофилов уменьшается до 
25%, а лимфоцитов возрастает до 55-60%. В 4-5 лет возникает состоя- 
нгге второго перекреста и к 12 годам устанавливается такие ясе про­
центные отношения как у взрослых. Тромбоциты у детей раннего воз­
раста колеблкп'ся в пределах от 2 до 4х10"/л. В плазме крови содержит­
ся 13 факторов свертываемости крови. Содержание 1, II, V, VII, VIII, IX, 
X. XII факторов противосвертывающей системы у новорожденного 
меньше, особенно К-витаминзавпсимых (II,V1I,IX,X). Начиная со 2 не­
дели постиатального периода сверзываемость крови возрастает и приб­
лижается к нормальным величинам у детей от 1 до 14 лег.
Свертывающие факггоры крови
I -  фибриноген
II -  протромбин
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III -  тромбопластин
IV -  ионы кальция
V -  проакцелирин
VI -  акцелирин
VII — проконвертин
VIII -  антигемофильный глобулин
IX -  компонент тромбопластииа плазмы
X -  фактор Прауэра-Стюарта
XI -  предшественник громбопластина
XII -  фактор контакта (Хагемана)
XIII -  фибрин-стабилизирующий фактор (фибриноза)
Лимфатическая система
Лимфоузлы проходят основную морфологическую дифферен- 
цировку уже после рождения. У новорожденного они богаты лимфа­
тическими сосудами и лимфатическими элеменгами. В дошкольном 
возрасте формируются трабекулы, синусы узлов, усиленно разви­
вается ретикулоэндотелиальная ткань, идет дифференцировка корко­
вого и мозгового вещества. Сгрукту'рное формирование окончательно 
завершается в школьном возрасте.
Различают следующие группы периферических лимфоузлов:
1. шейные (подчелюстные, подбородочные, шейные по ходу 






Нервная система у новорожденных масса головного мозга со­
ставляет 10% общей массы тела. К конц)' 1 года Она увеличивается в 
2-2,5 раза, к 3 годам -  в 3 раза. Извилины и борозды развиты слабо, 
кора мало дифференцирована, пирамидные пути не имеют миелино- 
вой оболочки. Основная дифференцировка клеток заканчивается к 8 
годам, периферической нервной системы к 3 летнему возрасту, мие- 
линизация пирамидных путей к 6 месяцам. Строение спинного мозга к 
2 годам такое же как у взрослых.
Ре1уляторные функции вегетативной нервной системы у детей 
раннего возраста легко нарушаются при воздействии неадекватных 
внешнесредовых факторов.
Анализаторы:
1. слуховой анализатор анатомически и функционально сфор­
мирован настолько, что ребенок способен воспринимать звуковые 
раздражения сразу после рождения. С 2-3 месяцев ребенок диф­
ференцирует грубые отличия тонов, к 7 месяцам отличает музы­
кальные тоны.
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2. зрительный анализатор -  до 2-3 недель физиологическая све­
тобоязнь, к концу 1 месяца задерживает взгляд на предметах несколь­
ко секунд, к концу 2 месяца -  на несколько минут, после 3 месяца 
взгляд становится осознанным.
3. к моменту рождения у доношенных детей хорошо выражены 
безусловные рефлексы -  пищевой (сосательные и глотательные дви­
жения), оборонительно-ориентировочные (движение глазных яблок в 
освещенную сторону). У новорожденного ребенка ярко выражена пи­
щевая доминанта -  суммарный пищевой рефлекс, а также ряд прими­
тивных рефлексов, исчезающих со временем (Робинзона -  обхват и 
сжатие пальцев при прикосновении к ладони, Моро -  обхватывающие 
движения руками, ходьбы, ползания, гипертония мышц, симптом 
Кернига). С 2 месячного возраста идет быстрое накопление условных 
рефлексов, образующихся во всех анализаторах:
-  в 3 месяца устойчивый зрительный рефлекс на кормление, ре­
бенок узнает мать, начинает гулить, отвечать улыбкой или криком;
-  в 4 месяца различает основные спекзральные цвета и му- 
зыкалытые звуки, движения стагчовятся более свободными, тянется к 
игрушкам, поворачивается со спины на бок и затем на живот;
-  в 5 месяцев удерживает в руке предметы, сидит с помощью и 
стоит с поддержкой;
-  в 6 месяцев начинает произносить отдельные слоги, сидит, 
много двигается, пытается ползать, ест с ложечки;
-  в 7 месяцев повторяет подолгу слоги, играет с игрушками, пе­
рекладывает из рук в руки, стучит, многие дети ползают;
-  в 8 месяцев повышенный интерес к новым предметам, са- , 
мостоятельно садится, становится на ноги, придерживается за что-либо;
-  в 9 месяцев .может самостоятельно стоять, ходить при под­
держке, активность его зависит от тренировки и воспитания;
-  в 10 месяцев знает название предметов, произносит различные 
слоги, относя их к определенным предметам (собака — ав-ав, и т.д.);
Годовалый ребенок самостоятельно делает первые шаги, по­
казывает части тела, произносит 8-10 слов, В дальнейшем спектры 
движения, ориентации, речи, зрения и слуха прогрессивно развивают­
ся в каждом возрасте.
Эндокринная сист ема
На рост и развитие плода существенное влияние оказывают 
гормоны матери, хотя в эмбриональном периоде некоторые железы 
плода начинают функционировать. Гормоны матери продолжают 
влиять на организм ребенка и в течение первых месяцев постнаталь­
ного периода, после рождения часть гормонов ребенок получает с 
молоком.
На рост и развитие ребенка гормоны влияют неравномерно в 
разные возрастные периоды. В 5-6 месяцев начинает усиленно функ­
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ционировать щи7овидная железа. Действие передней доли гипофиза 
становится особенно заметно к 6-7 годам. В препубертатном периоде 
ocH(DBHoe влияние на рост и развитие оказывают гормоны половых 
желез.
Гипофиз -  главная эндокринная железа, от нее зависит сгрукту- 
ра и функция щитовидной железы, надпочечников, половых желез. 
Располагается в турецком седле. В передней доле вьсрабатывается 
СТГ, АКТГ, ТТГ, фолликулостимулин, пролактин.
Задняя доля гипофиза (нейрогипофиз) -  анатомически и функ­
ционально связана с гипоталамусом. Она (задняя доля) депонирует 
АДГ (вырабатывающийся в ядрах гипоталамуса), вазопрессин, окси- 
тоцин и регулирует поступление их в кровь. Промежуточная доля ги­
пофиза вы,деляет в кровь меланоцитозропный гормон.
Эпифиз развивается до 4 летнего возраста, после 8 лет в нем уве­
личивается отложение солей. В эпифизе вырабатывается 3 г ормона; ме­
латонин -  антагонист меланоцитотропного гормона, гломерулокортико- 
тронин -  принимает учасгае в регуляции минерального обмена -  тормо­
зит влияние на гипофиз кортикоталамо-гапофизарного гормона.
Щитотдпая железа -  трнйодтироиин, тироксин, тиреокальци- 
тонин -  многогранное действие на обмен веществ.
Паращитовидные железы -  паратгормон -  регулирует мине­
ральный обмен, рост и развитие костей.
Надпочечники
Кора (клубочковая зона) -  минералокортикоиды (альдостерон), 
которые регулируют минеральный обмен, баланс воды; глюкокорти­
коиды -  вырабатываются пучковой зоной -  регулируют распад бел­
ков, синтез глюкозы; андрогены -  вырабатываются сетчатой зоной.
Мозговое вещество: крупные хромаффинные клетки секретиру- 
ют адреналин, вместе с глюкокортикоидами поддерживают нормаль­
ное АД. Надпочечники функционально связаны с гипоталамо-гипо- 
физарной системой и вегетативной нервной системой.
Вилочковаа железа -  регулятор клеточного иммунитета, осо­
бенно вс внутриутробном периоде и раннем детском возрасте. С ее 
деятельностью связана активация роста функглии половых желез, над­
почечников, щитовидной железы. Эндокринная активность вилочко- 
вой железы связана с эпителиальными элементами. Инволюция ви- 
лочковой железы начинается с 4 летнего возраста, но при заболевани­
ях ребенка, длительном стрессе, кортикостероидной терапии начина­
ется раньше.
Поджелудочном железа -  орган экзо- и эндокринной секреции. 
В-кпетки островков Лангерганса продуцируют инсулин, А-клетки глю- 
кагон. Эндокринная часть поджелудочной железы в раннем возрасте 
развита лучше, чем секреторная. Связана функционально с гипофизом, 
надпочечниками, щитовидной железой, регулируется через Щ4С.
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Половые железы -  половое развитие девочек начинается с 8-10 
летнего возраста, у мальчиков -  с 10-13 лет. Секреция половых гор­
монов вызывает не только появление вторичных половых признаков, 
но и влияет на формирование характера. Раннее половое созревание 
наблюдается при патологических процессах в гипоталамусе, подже­
лудочной железе, надпочечниках.
НЕЙРОТОКСШСОЗ У ДЕТЕЙ
Впервые токсикоз у детей был описан в середине 19 века под 
названием "холерного алгида", в клинике которого преобладало обез­
воживание организма ребенка. К концу 19 века любое тяжелое со­
стояние ребенка понималось, как токсикоз. В 20 годах нашего столе­
тия педиатры выделяли уже две основные формы токсикоза; с инте­
стинальным синдромом и поражением нервной системы, хотя четкого 
представления об основных проявлениях токсикоза зш было. В даль­
нейшем стало обязательным выделение ведущего клинического син­
дрома при токсикозе (острой дыхательной, сердечной, почечной, над­
почечниковой недостаточности и т. д.).
Только Палаян А. В. и Цыбулькин А. К. (1979, 1989 г.г.) дали чет­
кую формулировку токсикоза, как генерализов.ашюй реакции организма 
с поражением микроциркуляторного русла, нервной системы и водно­
электролитного баланса организма. Если преобладают изменения в 
нервной системе -  это нейротоксикоз, если превапируют в кэшнике на­
рушения водно-электролитного бштзнса- кишечный токсикоз.
В этиологии токсикозов у детей значительное месго занимает 
вирусная инфекция, особенно вирусы гриппа А2, бактериальная 
(пневмококки, колипалочка и т. д.). В после,цние годы наиболее часты 
вирусно-бактериапьные заболевания. Обращают внимание на особен­
ности патогенеза токсикозов, в частности на такой момент. Токсикозь! 
возникают в сенсибилизированном организме, как правило, это на­
слоение новой инфекции в период репарации от предшествующей. 
Способствуют их возникновению у детей особенности иммунной сис­
темы (низкая продукция и быстрое потребление иммуноглобулинов, 
быстрая истошаемость и недостаточная эффективность неспецифиче­
ского, слабость антитоксического иммунитета, макрофагального звена 
РЭС, склонность к ранней генерализации вирусного и бактериального 
инфекционного процесса); нервной системы (малая дифференцировка 
коры, демиэлинизация стриарных путей, преобладание тонуса палли- 
дарной системы, симпатического отдела нервной системы, относи­
тельно большая васкуляризация диэнцефальной области, что приво­
дит к быстрой генерализации отека мозга, диффузным общемозговым 
реакциям, раннему возникновению двигательных гиперкинезов, 
склонности к судорогам); водно-электролитного баланса (преоблада­
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ние объема внеклеточной воды над внутриклеточной, большой "об­
менный фонд" натрия и хлора, меньше чем у взрослых абсолютное 
содержание калия в организме, большой процент "обязательных" по­
терь воды почками, "физиологический" дефицит буферных оснований 
крови, низкая эффективность почечного аммонногенеза), а также ор­
ганов кровообращения и дыхания (ограничены компенсаторные воз­
можности системы кровообращения при экстренной его централиза­
ции, снижена чувствительность артерий к сосудорасширяющему эф­
фекту нейрогуморальных факторов, относительно большая, чем у 
взрослых проницаемость легочных капилляров).
Клиника
Невролог ическая симптоматика при токсикозе представляет со­
бой сочетание нарушетшй сознания, изменений функционального со­
стояния вегетативной нервной системы, расстройств терморегуляции 
и судорог.
Нарушение сознания может проявляться либо его частичными 
расстройствами (ирритативная и сопорозная фазы), либо полной утра­
той (кома различной глубины).
Большинство существующих классификаций не об'ьединягот в 
единую систему нарушения поведения и сознания, моторно-рефлек­
торную активность и функцию вегетативной нервной системы. Одно­
временно охарактеризовать эти 3 процесса и взаимоотношения между 
ними позволяет используемый реаниматологами принцип оценки глу­
бины неврологических расстройств в зависимости от сохранившегося 
уровня регуляции жизненно важных функций. По отношению к пора­
жениям нервной системы при токсикозе этот принцип дает возмож­
ность выделить 4 степени тяжести:
I степень -  прекома с сохранением сознания и с изменением 
функции корковых структур. Может быть в виде ирритативной фазы 
при возбуждении или сопорозной -  при заторможенности;
II степень ~ среднемозговая (мезэнцефало-диэнцефальная кома с 
изменением функции подкорковых узлов и цешров вегетативной ин­
нервации);
III степень -  вялая или нижнестволовая кома с сохранением ре­
гуляции на уровне продолговатого мозга;
IV степень -  термильная с сохранением автоматизма кровооб­
ращения и дыхания только за счет периферических отделов вегета­
тивной нервной системы.
Ирритативная фаза -  наиболее легкая степень неврологических 
расстройств при токсикозе. Проявляется она повышенной возбудимо­
стью, раздражительностью, беспокойством. Нарушаются сон и аппе­
тит. Ребенок не спит днем, плохо засыпает ночью, плачет, отказывает­
ся от груди и от рожка, нередко дрожит или вздрагивает. В возрасте 
старше 2 лет у больных могут быть бред, галлюцинации (интоксика-
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циоиный делирий). Дети могут вскакивать, бежать, совершать неадек­
ватные поступки. Постоянно нарастает сомнолентность с реакцией 
лишь на сильные и повторные звуковые и световые раздражения. В 
результате поражения стриарной системы в .этой фазе у детей старше 
5 месяцев появляются разнообразные гиперкинезы, двигательный ав­
томатизм. Выражены признаки повышенного тонуса симпатической 
нервной системы.
Сопорозная фаза развивается при прогрессировании заболева­
ния в течение нескольких часов, реже дней, сменяя ирритативную. 
Нередко можно наблюдать неоднократную повторную смену этих 
фаз. Сопор сопровождается глубоким угнетением сознания, сохраня­
ется лишь двигательная реакция на очень сильные звуковые и свето­
вые раздражители. Ребенок обездвижен, застывший в одной позе (ка­
татония), маскообразное лицо. Эти симптомы свидетельствуют о по­
ражении паллидарной системы с развитием гипокинезии. Сухожиль­
ные и кожные рефлексы повышены, брюшные — снижены. Менинге­
альные симптомы в большинстве случаев отрицательны. Симпатото- 
ния сменяется ваготонией.
При среднемозговой коме утрата сознания сочетается с гипер­
рефлексией и мышечной гипертонией, возможны судороги, типичны 
нистагм, косоглазие (чаще сходящееся), появляются менингеальные 
симптомы, выражены признаки повышенной активности симпатиче­
ской нервной системы со стимуляцией дыхания (тахипноэ) и кровооб­
ращения (тахикардия, артериальная гипертония). На фоне высокого 
мышечного тонуса у детей второго полугодия жизни и старше воз­
можно возникновение .цецеребрационной ригидности; усиление тону­
са сгибателей верхних конечностей и разгибателей нижних либо об­
щее повышение тонуса разгибателей в сочетании с опистотонусом. 
Существуют 3 степени мышечной ригидности:
I -  слабая -  появление тонической судороги в виде повышения 
тонуса разгибателей в ответ на тактильное или болевое раздражение;
U -  умеренная -  постоянно высокий тонус разгибателей, но без 
опистотонуса;
III -  выраженная -  мышечная ригидность с опистотонусом.
При токсических энцефалопатиях у детей раннего возраста деце- 
ребрационная ригидность в острой стадии заболевания отражает лишь 
поражение мозга и не всегда свидетельствует о его повреждении.
Стволовая вялая кома сопровождается снижением мышечного 
тонуса и арефлексией, расширением зрачков без реакции на свет, уг­
нетением вегетативных функций. Судороги в этот период реже, обыч­
но также носят тонический характер, генез их в большинстве случаев 
гипоксический.
Терминальная кома сопровождается клиникой полного угнете­
ния обоих отделов вегетативной нервной системы. Сухожильные, ро-
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говнчные и другие рефлексы отсутствуют. Последним исчезает глота­
тельный рефлекс: при попытке поить ребенка жидкость непроизволь­
но вытекает изо рта. Брадикардия, гипотония, брадипноэ или патоло­
гические типы дыхания. Анурия.
Изменение функционального состояния вегетативной нервной 
системы в течение токсикоза характеризуется сменой 2 периодов. В 
острой генерализованной фазе преобладает гиперсимпатотокия, в пе­
риод реконвалесценции -  гиперпарасимпатотония.
ЬСлиника гиперсимпатотонии достаточна характерна. Артериаль­
ная гипертония с преимущественным повышением диастолического 
давления, признаки нарушения периферического кровотока: частый, 
слабь»! пульс, холодные конечности на фоне повышенной температуры 
тела, белый дермографизм с длительным скрытым и коротким явным 
периодом; замедление перистальтики кишечника, вплоть до развития 
его тяжелого пареза; олигоанурия; гипергликемия. В анализе крови -  
лейкоцитоз с нейтрофилезом, усиление процессов трансминерализа­
ции, определяемой по гипонатриемии в плазме и увеличению концен­
трации натрия в эритроцитах, при одновременном снижении калия. 
Уровень капия плазмы может быть нормальным или повышенным.
При ваготонии имеется наклонность к брадикардии, артериаль­
ной гипотонии, повышенная потливость, кислый липкий пот, зрачки 
сужены со слабой реакцией на сеет.
Рассзройства терморегуляции в период генерализованной реак­
ции при токсикозе наиболее часто проявляются гипертермией. Для ее 
клинической оценки необхо,димо учитывать 3 параметра: абсолютную 
величину температуры тела больного, продолжительность гипертер­
мического состояния (период непрерывного повышения температуры 
тела выше 39°С) и эффективность антипиретической терапии. Про­
гностически неблагоприятным признаком следует считать гипертер­
мию свыше 40”С и ее длительность. Реакция на антипиретическую те­
рапию -  важный функциональный тест, отражающий степень нару­
шения терморегуляции. При токсикозе можно выделить три вида ре­
акции на терапию: положительный ответ на жаропонижающие сред­
ства (салицилаты), положительный ответ только на сочегакное при­
менение жаропонижающих и сосудорасширяющих средсте, отсутст­
вие эффекта от сочетанного использования препаратов обеих групп.
При тяжелом состоянии ребенка большое значение в теплорегу- 
ляции приобретает периферический кроваток, так как температуру те­
ла можно нормализовать только применением сосудорасширяющих 
средств. Отсутствие положительного эффекта имеет отрнцательг!ое 
прогностическое значение.
Вторым прогностически неблагоприятным видом нарушения 
терморегуляции в период генерализованной реакции является гипо­
термия, которая встречалась только у умерших детей. Гиполермия -
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симптом, типичный для токсикоза у детей первых месяцев жзззни, 
особенно на фоне гипотрофии или молниеносного течения токсикоза 
или надпочечниковой недостаточности.
Судороги -  частый, но не обязательный компонент неврологи­
ческих расстройств при токсикозе.
Наиболее типичны судороги для токсикозов, протекающих на 
фоне острой респираторно-вирусной инфекции, а также воспалитель­
ных повреж,пений ЦНС (менингит, энцефалит, менингоэнцефалит).
При характеристике судорог, обусловленных токсической энце­
фалопатией, следует подчеркнуть, что они всегда генерализованные, 
чаще всего тонические или клонико-тонические. У детей первых 3-4 
месяцев жизни всегда преобладает тонический компонент судорог. 
Проявляясь клинически, они не обязательно отражаются на ЭЭГ. От­
личительной чертой является сочетание судорожной активносга с 
признаками усиления тонуса симпатико-адреналовой системы.
Причины судорог при токсикозе в период генерализованной ре­
акции многообразны. На фоне возрастной предрасположенности де­
тей раннего возраста (функциональная и морфологическая незрелость 
ЦНС) важную роль в их возникновении играют гипоксия, гщркуля- 
торные нарушения и различные виды расстройств водно­
электролитного обмена, гипокальциемия, способствующие набуханию 
и отеку мозга.
Для выбора терапии чрезвычайно важно дифференцировать эта­
пы патогенетических расстройств ЦНС; циркуляторные нарушения, 
ликворный отек и отек-набухание мозга. Одиако, клинически сложно 
отличить преобладание циркуляторных расстройств или отека- 
набухания мозга. Чаще всего для отека мозга характерна утрата соз­
нания. Однако в ряде случаев среднемозговая кома обусловлена пре­
имущественно вазогенными нарушениями. Об этом свидегельствует 
перемежающаяся неврологическая симптоматика: неравномерность и 
изменчивость сухожильных рефлексов и мышечного тонуса. Появле­
ние на фоке среднемозговой комы сходящегося косэглазия, горизон­
тального нистагма, стойких некупирующихся судорог свидетельству­
ют о развитии диффузного отека мозга. Диагностике этого состояния 
помогают результаты спинно-мозговой пункции. Давление спинно­
мозговой жидкости выше 1,96 кПа (200 мм вод. ст.) и отсутствие в ней 
патологических величин цитоза и белка (цитоз не более 20-13, белок -  
не более 0,033 г/л) следует расценивать как признаки отека головного 
мозга. Результаты спинно-мозговой пункции позволяют по.дтвердить 
диагноз отека головного мозга и провести дифференциальную диаг­
ностику токсикоза с нейронифекциями. Помимо определения цитоза, 
концентрации белка, глюкозы имеет также значение определение 
концентрации электролиз’ов и изучение КОС спинно-мозговой жидко­
сти. Чем ниже ее pH и выше в ней концентрация натрия, тем тяжелее
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прогноз токсического состояния. Кроме того, большое значение имеет 
состояние глазного дна.
Отек соска зрительного нерва не характерен для периода гене­
рализованной реакции токсикоза. Типичная картина глазного дна; 
расширение вен сетчатки с потерей спонтанной пульсации ее сосудов. 
При длительном отеке головного мозга край диска может стать рас­
плывчатым.
ЭЭГ и ультразвуковое обследование мозга мало информативны 
для дифференциальной диагностики различных степеней поражения 
ЦНС. Для диагностики и прогноза течения отека мозга при токсикозе 
большое значение имеет динамический контроль ликворного давле­
ния. Контроль осуществляется в течение нескольких суток с помощью 
постоянного катетера, вводимого субдурально. Однако большая инва- 
зивность этого метода и опасность инфицирования ограничивают его 
применение.
Важное значение в оценке причин и тяжести неврологических 
расстройств имеют рюзультаты лабораторного контроля.
Каждый больной в коматозном состоянии нуждается в исследо­
вании содержания глюкозы, мочевины, аммиака и электролитов 
(кальций, магний, натрий, калий) крови.
Патогенетическая терапия токсикозов
1. Нервно-вегетативная блокада в целях уменьшения симпатико- 
адреналового криза, нормализации сосудистого тонуса, седативного 
эффекта, уменьшении тонуса мускулатуры, фармакологической бло­
кады лихорадки.
Нервно-вегетативная блокада снимает патологическую симпа- 
тикотонию и тем способствует нормализации периферического крово­
тока. В ирритативной стадии токсикоза рекомендуется начинать тера­
пию с регулярного (каждые 8 ч) введения пипольфена (0,15 мл 2,3% 
раствора на год), при диэнцефапьной коме (II стадия нейротоксикоза) 
применяют дроперидол (по 0,05-0,1 мл/кг 0,25% раствора каждые 6-8 
часов в 1-е сутки лечения, каждый 12 часов начиная со 2-х суток) (А. 
В. Папаян, Э. К. Цыбулькин). Эффект нейролептиков они советуют 
потенцировать периферическими сосудорасширяющими препаратами; 
при компенсированной стадии нарушения периферического кровотока 
комбинация папаверина с дибазолом (по 1-2 мг на год жизни внутрь 
или внутримышечно) с последующим переходом на регулярное вве­
дение каждые 6 часов 2,4% раствора эуфиллина (1-1,5 мг/кг) или 15% 
раствора компламина. При субкомпенсированном нарушении перифе­
рического кровотока (как правило, II стадия нейротоксикоза) перво­
начально отдают предпочтение ганглиолитикам; 5% пентамнну (у де­
тей до I года -  2-4 мг/кг и старше 1 года -  1-2 мг/кг) или 2,5% раство­
ру бензогексония (у детей до 1 года -  1-2 мг/кг и старше 1 года -  0,5- 
1,0 мг/кг) и далее применяю! эуфиллин и препараты никотиновой км-
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слоты. Об эффективности ганглиолитиков судят по; 1) расширению 
зрачков; 2) нормализации окраски кожи. Стадия декомпенсации пе­
риферического кровотока служит противопоказанием для сосудорас­
ширяющих препаратов.
При судорогах лечебные мероприятия направлены на устранение 
их основных причин -  гипоксии, отека мозга. Прибегают к средствам, 
уменьшающим возбудимость мозга, ганглиолитикам, барбитуратам: се­
дуксену (0,05-0,1 мл/кг 0,5% раствора) либо у-оксимасляной кислоте 
(ГОМК) внутривенно или внутримышечно (100-150 мг/кг), фенобарби­
талу внздримышечно (начальная доза 5 мг/кг и далее 1 -2 мг/кг каждые 6 
часов), сульфату магния внутримышечно (0,2 мл/кг 25% раствора). Про­
тивосудорожный эффект ГОМК можно усилить одновременным назна­
чением дроперидола (0,1 мл/кг 0,25% раствора внутримышечно или 
внутривенно, но дозу ГОМК уменьшают до 50 мг/кг на инъекцию). При 
неэффективности медикаментозного снятия судорог показана люмбаль­
ная пункция (с лечебной и диагностической целью).
2. Дезинтоксикация, инфузионная терапия, направлена на улуч­
шение реологии крови, ликвидацию отека-набухания мозга, ускорение 
элиминации токсинов из организма, регидратаиию, нормализацию 
водно-электролитного баланса. Под дезинтоксикациопной терапией 
следует понимать такой вид инфузионной терапии, при котором пре­
дусматривается проведение форсированного диуреза, применение 
низкомолекулярных декстранов с коротким сроком пребывания в со­
судистом русле и способных к комплексообразованию.
Начинают инфузионную терапию с введения капельно (40-60 
капель в минуту) низкомолекулярного плазмозаменителя -  гемодеза 
(6% низкомолекулярный поливинилпирролидон). После этого в ка­
пельницу заливают глюкозу и при необходимости солевые растворы.
Объем жидкости рассчитывают в каждом случае от состояния 
сердечно-сосудистой системы ребенка, присутствия признаков обез­
воживания (и вида эксикоза), наличия или отсутствия патологических 
потерь (рвота, диарея, гипертермия).
3. Кортикостероиды, антипротеазные препараты, мероприятия 
по стабилизации клеточных мембран.
Кортикостероиды и ингибиторы протеаз применяют при токси­
козе как антивоспалительные и антиэкссудативные препараты. Кроме 
того, прямым показанием к назначению глюкокортикоидов являются 
острая недостаточность надпочечников (синдром Уотерхауса- 
Фридериксена), коллапс, шок. В этих случаях прибегают к внутривен­
ному введению гидрокортизона в дозе 5-10-15 мг/кт каждые 8-12 ча­
сов. При расчете на антивоспалительный и актиэкссудативный эффект 
назначают преднизолон (1-2 мг/кг в сутки) в сочетании с трасилолом 
или контрикалом (500 ЕД/кг внутривенно капельно в 50-100 мл изо­
тонического раствора хлорида натрия) каждые 8 часов.
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4. Профилактику и терапию ДВС. В целях профилактики назна­
чают дипиридамол (0,1 мл/кг 0,5% раствора внутримышечно или 
внутривенно 2-3 раза в день). Гепарин в профилактических и лечеб­
ных целях вводят в дозе 25-50 ЕД/кт 4 раза в день внутримышечно. 
Если время свертывания венозной крови менее 10 минут, дозу повы­
шают до тех пор, пока эта величина не достигнет 18-20 минут (А. В. 
Папаян и Э. К. Цыбулькин).
5. Методы внепочечной дезинтоксикации (заменное перели­
вание крови, перитонеальный диализ, гемодиализ, гемосорбция). 
Показания; почечная или печеночная недостаточность или острый 
период токсикоза, при отсутствии эффекта от медикаментозной те­
рапии.
ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ У ДЕТЕЙ 
И ВНУТРИУТРОБНЫЕ ИНФЕКЦИИ
Гнонно-септические заболевания и внутриутробные инфекции 
по настояшее время являются наиболее частой патологией периода 
новорожденности нередко приводя к смерти.
Гнойно-септические заболевания новорожденных включают ло­
кализованную гнойную инфекцию (гнойно-воспалительный процесс, 
ограниченный пределами одного органа) и сепсис.
Локализованная гнойная инфекция (ЛГИН) по клиническим 
проявлениям делится на 5 групп:
1. заболевания пупка, составляют 20-23% ЛГИП;
2. кожные формы составляют 20-21% ЛГИ11 (пиадермия, эксфо- 
лиативный дерматит Риттера, псевдофурункулез, рожистое воспаление);
3. поражение подкожно-жировой клетчатки — паронихии, пана­
риции, абсцессы, флегмоны;
4. заболевания желез -  мастит, паротит, орхит;
5. к этой группе относятся; остео.миелит одной кости, лимфаде­
нит, конъюнктивит, дакриоцистит, отит, парапроктит, заглоточный 
паратонзиллярный абсцесс.
Сепсис -  полиэтиологнческое заболевание с постоянным или 
персистирующим присутствием микроба в крови, лимфе, что связано 
с нарушением элиминации бактерий, (а также токсинов, ферментов, 
продуктов метаболизма), протекающее с декомпенсацией гомеостати­
ческих систем.
I. Этиология постоянно претерпевает эволюцию; кишечная па­
лочка цомнинровала в 30-40 годы нашего столетия, затем стрептокок­
ки, пневмококк. Начиная с 60-70годов стафилококк и грамм- 
отрицательная флора (в частности, клебсиелла изолированно или в 
сочетании с другими микробами), анаэробы. Для последних лет осо­
бенно характерна смешанная флора как причина заболевания, но все-
гда есть доминирующий "лидер". Особенно опасна контаминация ор­
ганизма больного, а в дальнейшем колонизация его госпитальными 
штаммами микробов, которые транзиторный дисбактериоз переводят 
в декомпенсированный.
2. Вирус -  как самостоятельный возбудитель -  большой вопрос; 
однако участие его в патогенезе огромное. Вирус септифицирует ин­
фекцию.
Предрасполагающие факторы (факторы риска) в отноше­
нии сепсиса:
1 . факторы, снижающие защитные свойства естественных барь­
еров -  катетеризация вен, интубация трахеи, ИВ.П, врожденные де­
фекты, поражение кожи аллергического характера;
2 . факторы угнетающие иммунную систему: осложненный анте­
натальный период, патологическое течение родов, внутричерепная 
родовая травма и т.д.;
3. факторы увеличивающие риск массивной бактериальной об- 
семененности ребенка и риск инфицирования госпитальной флорой 
(длительный безводный период), воспалительные заболевание матери 
в мочеполовой системе, неблагоприятная санитарно-эпидеми­
ологическая обстановка в ро ддоме и больнице, и т. д.;
4. появление локализованной гнойной инфекции в первую не­
делю жизни.
К развитию сепсиса больше предрасположены недоношенные 
дети. Вообше новорожденный особенно чувствителен к инфекцион­
ным агентам в момент рождения и в первые дни жизни, чтх) связано с 
формированием иммунологического барьера в его слизистых и коже, 
транзиторным дисбактериозом, избытком глюкокортикоидов в крови 
и катаболической направленностью обмена белков.
Патогенез
Входные ворота инфекции -- пупочная ранка, травмированные 
кожные и слизистые оболочки, кишечник, реже легкие, среднее ухо, 
мочевыводящие пути, конъюнктива глаз. Если входные ворота не ус­
тановлены — говорят о криптогениом сепсисе.
По входным воротам у детей преобладает пупочный сепсис. Так 
называемый пупочный сепсис новорожденных по ВОЗ -  единс­
твенный вид сепсиса, выделенный в самостоятельную нозологичес­
кую форму по МКБ 10 пересмотра. Инфи1Шрование ребенка может 
происходить внутриутробно (трансплацентарно или восходящим пу­
тем -  из шейки матки, нисходяшим -  из брюшины или маточных 
труб), в процессе родов и после рождения.
На месте внедрения инфекции или в каком либо другом органе 
образуется первичный воспалительный очаг. Вследствие жизнедея­




-дегенеративные |  нарушают функцию
— дистрофические Г в хроническом варианте.
Септической считается бактериемия, превышающая Ю" колоний
в мл. (у новорожденного 10  ^ колоний бактерий в 1мл. крови).При ко­
личестве микробов в крови, достигающей критической массы, возни­
кает специфическая иммунологическая толерантность, повреждаются 
тканевые барьеры.
В патогенезе сепсиса основные моменты:
а) инфекционное качало;
б) ИДС (иммунодефицитное состояние);
в) нарушение гомеостаза, формирование ДВС-сипдрома.
1. Инфекционный фактор -  это 1 вид или ассоциация микро­
бов, бактерий, грибов, которые самостоятельно или в компании с ви­
русом нарушают го.меостаз и вызывают явления интоксикации- 
токсикоза, Выраженность токсикоза зависит от свойств возбудителя, 
скорости элиминации, исходных параметров гомеостаза организма 
ребенка. Инфекционный агент становится этиологически значимым, 
если один и тот же тип и вид возбудителя повторно выделяется из 
крови и первичных и вторичных метастатических очагов, кроме того, 
выявляется диагностически значимый титр специфических антител.
2. ИДС- всегда развивается как реакция на инфекцию, если к 
периоду выздоровления око нивелируется -  это фаза, временные на­
рушения иммунитета; если нет -  это фон и предрасположенность к 
генерализации процесса.
ИДС-конвертируется по 3 ориентированным звеньям:
а) фагоцитоз; б) клеточный иммунитет; в) гуморальный имму­
нитет. Имеет значение и факторы неспецифической резистентности 
(уровень лизоцима в слюне на коже, секрете слизистых, уровень ком­
племента и пропердина в плазме и др., бактерицидные медиаторы, 
ферменты и биологически активные субстанции).
3. ДВС-синдром
ДВС: бактериологическая инвазия активирует процессы пере- 
кисного и свободнорадикального окисления. Из липопротеиновых 
клеток мембран при их разрушении образуется арахидоновая кислота 
-  источник синтеза простагландинов (в частности, тромбоксана А2, 
который является мощным агрегантом тромбоцитов). Происходит ку­
муляция коагуляционного потенциала, возникают тромбоцитарные 
тромбы, эритроцитарные агрегаты).
Одновременно из очагов (первичных и вторичных) поступает 
тканевой тромбопластин и продолжается активация каскада свер­
тывания. Получается "септический ДВС": ХФ (фактор Хагемана), ак­
тивируется кинин-калликреиновой системой, микробными протеаза­
ми. На фоне недостатка противосвертываюших факторов (врожден-
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ного, приобретенного генеза и вследствие "истощения" -  потребления 
их), изменяются реологические свойства крови, повьш1ается ее вяз­
кость, замедляется кровоток и развивается диффузное тромбо- 
образование. Это способствует оседанию микробов преимущественно в 
терминальном отделе микроциркуляторного русла -  в костном мозге, в 
легких, в кишечной стенке и других тканях. Возникшие при этом aipera- 
ты и, особенно фибриновые тромбы, замуровывают микробные части­
цы, создавая благоприятные условия для некробиотических процессов и 
одновременно затрудняют воздействие на микроорганизмы естествен­
ных элиминирующих факторов и медикаментов.
В коагулограмме: количество фибриногена возрастает, фиб­
ринолитическая активность падает.
Развитию сепсиса у новорожденных и детей раннего возраста 
способствует следующие особенности:
1 . относительная физиологическая активность ребенка;
2. наслоение ОРВИ, почти в 100% случаев дает генерализацию 
на фоне инфицированности;
3. перинатальное повреждение ЦНС не способствует формиро­
ванию адаптационно-комплексных реакций, а наоборот, вызывает их 
дистресс.
Группы риска по сепсису:
-  недоношенные, переношенные, незрелые;
-  внутриутробная дистрофия, гипоксия в перинатальном перио­
де; различные эндокрииопатии, врожденный ИДС.
Классификация сепсиса.
По клиническим проявлениям выделяют 2 формы; септицемию; 
септикопиемию, указывают этиологию заболевания и течение:
-  молниеносное 1-3 дня;
-  острое -  до 6  недель;
-  затяжное -  после 6  недель.
Кроме того, в классификации отражают входные ворота, если 
это можно выяснить и исходы:
-  выздоровление;
-  гибель;
-Ж Д С .
Сепсис у детей может протекать от начала до конца в виде или 
септицемии или септикопиемии, вторым вариантом его течения мо­
жет быть переход септицемии в септикопиемию.
Септикопиемия, как правило, сочетается с ДВС-синдромом; сеп­
тицемия — с иммунологическими нарушениями во всех звеньях ИДС.
При септикопиемии -  дефицит фагоцитоза + склонность к ме­
дитации ГЗТ (расплавление тканей).
Специфических критериев сепсиса, к сожалению, пока нет. Да­
же при наличии нескольких гнойных очагов и выделений возбудителя
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из крови возможна гипердиагностика септикопиемии. Само же коли­
чество пиемических очагов не является доказательством развития сеп­
тического процесса, если комплексная оценка лабораторных данных 
не СЕИдетельс-гвует о нарушении гомеостаза и в перв>до очередь им­
мунных и реологических показателей.
Клиника сепсиса характеризуется полиморфизмом. Выделяют;
1 . симптом интоксикации; вялость, болезненный взгляд, сниже­
ние рефлексов, особенно сосательного, цвет кожи -  серый, землистый, 
желгушный;
2. геморрагический синдром (ДВС, повышенная кровоточи­
вость, снижение протромбина и др. К-витаминозависимых факгоров). 
Начало появления петехий;
3. отечный синдром: отеки передней брюшной стенки, конечно­
стей (часто сопутствуют перитониту);
4. изменения паренхиматозных органов -  умеренная гепатоме- 
гапия. Гепатит' с холестазом, синдром сгущенния желчи, нарушение 
конъюгации, но желтуха может иметь гемолитический характер;
5. температура -  гипо-, норма или гектическая;
6 . кровь: а) лейкоцитоз, б) лейкопения или норма, но всегда с ле­
вым сдвигом, и ранняя анемия, СОЭ ускоряется к 3-4 неделе болезни;
7. различные формы пневмоний, дыхательная недостаточность 
может доминировать над, всей остальной клиникой;
8 . местные явления со стороны входных ворот; пиодермия, ом- 
фалит, васкулит пупочной артерии или вень.|, энтероколит, пневмония, 
отит, флегмона, менингит, остеомиелит, перитонит и все это может 
быть метастатическим проявлением;
9. из-за во.зникших тромбов формируются симптомокомплексы 
нарушения микроциркуляции общего и регионарного плана.
У недоношенных детей после сепсиса формируется токсико- 
дистрофическое состояние, которое не укладывается в определенную 
клиническую картину. Это своеобразный комплекс клинических сим­
птомов. На первый план выступает: дистрофия с потерей массы, нес- 
мот()я на имеющийся аппетит; вздутый живот с видимыми на глаз 
петлями кишечника, бледная кожа, яркие слизистые, сосочкообразный 
язык, трещины углов рта. Сзул нерегулярный, водянистый, со слизью, 
иногда нормальный, иногда зафиксирован на 1-2 дня. Рвота нерегу­
лярная, через 1-2 часа после еды, может быть примесь желчи. Может 
быть, но необязательно, увеличение печени, селезенки, лимфатиче­
ских узлов. В анализе крови: лейкоцитоз без изменения формулы, ги­
похромная анемия, тромбоцитопения. В моче умеренная протеинурия, 
микролейкоцитурия,эритроцитурия.
На второстепенную роль бактериальной флоры указывает от­
сутствие эффекта от назначения антибиотиков. Более того, у ряда де­
тей назначение антибиотиков усугубляет интоксикацию, вызывает
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анарексию, учащенную рвоту, усиленную молочницу, развивается 
стеаторея.
Выход из токсикодистрофического состояния идет 1-5-4-6 меся­
цев.
В диагнозе имеют значение стигмы дисэмбриогенеза, которые 
указывают на относительную незрелость молекулярных структур, 
ферментных и медиаторных систем, которые могут компенсироваться 
в процессе роста.
Все же этиопатогенез до конца неясен. Одна точка зрения -  дис­
бактериоз -  нарушение нормальной флоры пограничных тканей в 
ЖКТ и дыхательном тракте. Важно определить степень его выра­
женности. Это понятие микробиологическое и следовательно не мо­
жет фигурировать в качестве основного диагноза.
В настоящее время общепринято, что важну'Ю роль в возник­
новении гнойно-септической инфекции у новорожденных играет ре­
активность организма. Врожденная недостаточность иммунной сис­
темы или неблагоприятные факторы, воздействующие на ранние пе­
риоды онтогенеза, могут вызвать повышенную восприимчивость к 
инфицированию. Резистентность к инфекции определяется состоя­
нием целого ряда факторов иммунитета, как неспецифических, так и 
специфических. Их уровень, взаимоотношение между ними опре­
деляет в конечном итоге быть или не быть инфекции.
Наиболее изучены при гнойно-септических заболеваниях нес­
пецифические факторы резистентности -  комплемент, бакгерииид- 
ность, иммуноглобулины, фагоцитарная активность лейкоцитов.
Однако ведущее значение в системе иммунитета имеет состо­
яние Т- и В-лимфоцитов, от которых в конечном счете зависят как по­
казатели клеточного, так и гуморального иммунитета.
Результаты обследования новорожденных детей, больных сеп- 
тицемической формой сепсиса показали, что как относительные, так и 
абсолютные их показатели на высоте заболевания значительно сни­
жаются по отношению к возрастной норме. Причем, это снижение бо­
лее чем в 2  раза.
При изучении названных показателей в динамике при некото­
ром клиническом улучшении, достоверных отличий по измененным 
рецепторам клеток не наблюдается. Далее, в период клинического вы­
здоровления уровень Т-лимфоцитов остается также значительно сни­
женным, как по абсолютным, так и по относительным величинам по 
сравнению с показателями у здоровых новорожденных детей.
Предсз'авляло интерес выяснить длительность сохранения таких 
изменений. Так, при обследовании детей, перенесших сепсис в форме 
септицемии в период новорожденности, только у некоторых детей к 6 - 
8 месяцам жизни показатели соответствовали нижним границам нор­
мы. Сохранялась и общая лимфоцитопения. Многие дети на первом
37
году жизни дают рецидив заболевания с трансформацией в септико- 
пиемию и тяжелые формы локализованной гнойной инфекции (острые 
деструктивные пневмонии, абсцессы, остеомиелит и др.)-
Показатели В-лимфоцитов у больных септицемической формой 
сепсиса в динамике заболевания, как правило, гетерогенные. При ре- 
цидивировании и осложнении пиемическими очагами изменения В- 
лимфоцитов начинают соответствовать таковым при септикопие- 
мической форме сепсиса.
Таким образом, данные современных исследований дают осно­
вание считать сеп гацемическую форму сепсиса клинической маской 
иммунологической недостаточности.
Биологический ответ на инфекцию;




На согласительной конференции 1992 года (USA) дано опре­
деление ССВР. Это понятие включает два или более соответствующих 
признаков;
1. температура тела выше 380С или ниже 360С;
2. ЧСС более 20% от нормы;
3. ЧД больше 20% от нормы;
5. СОЭ ±30%  от нормы, наличие более чем 10% незрелых ней­
трофилов.
Сепсис -  это наличие ССВР + подтверясденный инфекционный 
процесс.
Тяжелый сепсис — это сепсис с гипотензией или с системными 
проявлениями гипоперфузии (лактат-ацидоз, олигурия, нарушение 
психического статуса).
Септический шок — сепсис с гипотензией, несмотря на адек­
ватную реакцию, предпринимаемую по поводу гипоперфузии.
Инфекция индуцирует ССВР, опосредуемый цитокинами, про­
изводимыми макрофа1ами. Мишень цитокинов -  рецепторы перифе­
рических тканей,: содержащих окончания нервных волокон. Высокая 
летальность при сепсисе обусловила поиски новых лекарственных 
средств, нацеленных на различные промежуточные звенья каскада 
сепсиса в современном представлении.
Речь идет о создании моноклональных АТ к эндотоксину или 
ФНО и об антагонистах рецепторов интерлейкина-1 (ИЛ-1).
Всего ИЛ -  15 видов.
И.Л-1 -  фактор лихорадки, провоспалительный фактор, обус­
ловливающий повреждение тканей, суставов. ИЛ-1 стимулируется 
бактериальными полисахаридами. ИЛ-2 -  пролиферативный фактор, 
выделяется хелпеоными лимфоцитами. ИЛ-3 -  гемопоэтический фак-
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тор. ИЛ-4 -  фактор роста В-клеток. ФНО -  цитокин -  выделяется мак­
рофагами -  фактор провоспаления. Между ними должен быть соот­
ветствующий баланс.
Терапия
1. этиотропная на возбудителя: комбинации антибиотиков ши­




в) детоксикационная интенсивная инфузионная терапия;
г) антиоксиданты (рутин, витамин Е, липостабил, дибунол);
д) ликвидация местных очагов;
е) заместительная иммунотерапия;
ж) коррекция гемодинамики.
До установления флоры назначают два антибиотика (пеницил­
лин + аминогликозиды или цефалоспорины -t- аминогликозиды). В на­
стоящее время широко используется нетромицин. При резистентности 
флоры к антибиотикам рекомен,ауется беталактамовые антибиотики -  
азлоциллин, лизлоциллин. При грам-сепсисе эффективны полимикси- 
ны В и Е (колистин).
При кандидозе -  амфотерицин, при затяжном течении -  метра- 
нидазол. Коррекция иммунитета проводится введением гипериммун­
ной плазмы или у-глобулина, применением пентоксила, нуклеината 
натрия, заместительной терапии интерлейкинами, лечение -  цитоки- 
новым пулом.
Дезинтокснкационная терапия проводится введением 10% глюко­
зы, СЗП, гемодеза, 5% раствора альбумина, в последние годы широко 
используется гемосорбция, заменное переливание крови, УФО крови.
ВНУТРИУТРОБНЫЕ ИНФЕКЦИИ
Инфекционные заболевания и процессы, которые вызывают воз­
будители, проникшие к плоду от инфицированной матери до родов, 
объединяются понятием внутриутробная инфекция (ВУИ).
По времени интра- и антенатальное заражение.
В этиологии -  самые разнообразные возбудители -  вирусы, ми­
коплазмы, хламидии, простейшие, грибы, бактерии.
Патогенез
Инфекционный процесс, поражающий плод, может протекать 
остро, субклинически и даже латентно.
Источники инфекционного агента у матери -  мочеполовая сфера 
и очаги хронической инфекции (тонзиллит, холецистит, пневмония и 
т. д.). Беременность вызывает их активацию (иммунный гормо­
нальный фон). Пути проникновения возбудителя к плоду различные:
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антенатальная инфекция чаще всего попадает диаплацентарно или че­
рез инфицированные околоплодные воды на кожу, легкие, глаза. Око­
лоплодные воды мо1ут и({фицироваться восходящим путем (из влага­
лища) или нисходящим (из маточных труб) или трансмембранно через 
околоплодные оболочки. Околоплодные воды могут инфицироваться 
и от плода, зараженного гематогенно и выделяющего возбудителя с 
мочой и калом. Если учесть значение диаплацента1)ного и гематоген­
ного инфицирования, понятно, что решающий фактор это состояние 
барьерной функции плаценты.
Бактериальные возбудители чаще всего инфицируют плод инт- 
ранатально (за исключением листерий и микобактерий), вызывая у де­
тей тяжелые бактериальные инфекции, вплоть до сепсиса.
Проникающий к плоду возбудитель, оседая в тканях, вызывает 
воспаление. Особенности воспалительной реакции эмбриона -  нали­
чие лишь альтернативного компонента, огсутетвие реакции фиброб­
ластов; может быть и пролиферативный компонент, который приво­
дит к склерозированию тканей. В позднем фетальном пергюде имеют 
место все три компонента воспалительной региащя (anbinpaniw, про­
лиферация, сосудистые реакции, хотя они выражены слабо).
Исходом ВУИ может быть; прерывание беременности, форми­
рование пороков, развитие болезни с рождением больного ребенка 
или остаточные явления, внут^жутробно перенесенной инфекции с 
трансформацией в хроническую патологию. Для всех ВУИ характерно 
поражение плаценты, которое приводит к фезоплацентарной не­
достаточности, гипоксии плода, задержке развитая, недонашиванию, 
к рож.дению ребенка с .дисэмбриогенетическими стигмами.
Клиника
Если инфицирование произошло в ранние сроки беременности, 
у ребенка формируются пороки развития, множественные стигмы ди- 
сэмбриогенеза, если инфицирование в позднем фетальном периоде -  
неонатальные болезни.
При вирусных ВУИ: (краснуха, цитомегалия, герпес, ветряная 
оспа, эпидемический паротит, респираторна;! вирусная инфекция, эн- 
теровирусиая инфекция, вирусный гепатит) ребенок может родиться 
глухим, с пороками глаз: (врожденной катарактой, микрофтальмией), 
пороками нервной системы: (микроцефалией, гидроцефалией), поро­
ками сердца; (тетрадой Фалло, дефектами перегородок, фиброэласто- 
зом, атрезией аорты и трикуспидальных клапанов), может быть гипо­
плазия конечностей, атрезия желчных ходов и другие самые разнооб­
разные пороки.
В неонатальный период при вирусной ВУИ у детей выявляется 
менингоэнцефалит, гепатит, пневмония, кардит, пиелонефрит, ин­
терстициальный нефрит, низкая масса тела, геморрагический син­
дром, длительная лихорадка, озставание в развитии и другие симпто- 
мокомплексы.
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в  отдаленные сроки результаты ВУИ -  выздоровление или хрони­
ческие заболевания: цирроз печени, поликистозное перерождение почек, 
миокардиодистрофия, отставание в дальнейшем развитии, анемия.
При бактериальном инфицировании плода в эмбриофетальном 
периоде стрептококком, стафилококком, энтеробактериальной ки­
шечной палочкой, а так же при инфицировании микоплазмой, хла­
мидиями, токсоплазмой ребенок может выйти на такие пороки, как 
гидроцефатия, микроцефалия, микрофтальмия, множественные стиг­
мы дисэмбриогенеза.
В неонатальном периоде: клиника врожденной пневмонии, ме- 
нингоэнцефалита, сепсиса, гнойной локализованной инфекщш. Для 
некоторых инфекций есть сугубо специфические симптомы: напри­
мер, сифилис-пузырчатка, периостит, перихондрит; токсоплазмоз: эн­
цефалит, гидроцефалия с обнаружением кальцификатов в мозге.
Поздние проявления и осложнения: олигофрения, эпилепсия, 
поражение эндокринных желез, портальная гипертензия.
Специфические исходы: хламидийная инфекция — рецидиви­
рующая пневмония с упорным кашлем; туберкулезная инфекция -  
очаги деструкции в легком; токсоплазмоз -  длительный субфебрили­
тет, отставание в развитии и т.д.; сифилис-триада Гетчинсона: кера­
тит. глухота, дистрофия зубов + седловидный нос, саблевидные голе­
ни, нейросифилис.
Таким образом клинические проявления ВУИ очень многообраз­
ны и зависят от времени инфицирования, вида возбудителя. В типичных 
случаях по совокупности клинических и анамнестических данных мож­
но думать о той или иной ВУИ. Однако, на практике чаще в клиниче­
ской картине доминируют неспецифические синдромы, позволяющие 
констатировать лишь наличие ВУИ. Клиника инфекционного процесса 
у новорожденного проявляется общими симптомами -  снижением ап­
петита, задержкой прибавки массы тела, гипотрофией, вялостью, лихо­
радкой, бледностью, склеремой кожи, желтухой, пурпурой, рвотой, 
диареей, гепатоспленомегалией. В легких -  тахипноэ, диспноэ, пени­
стые выделения изо рта; со стороны сердечно сосудистой системы -  пе­
риферический или генерализованный цианоз, похолодание конечно­
стей, приглушенные тоны; со стороны нервной системы -  гипервозбу­
димость или апатия, судороги, расстройства ритма сердцебиения и ды­
хания, снижение или отсутствие физиологических рефлексов.
ВУИ, как правило, характеризуются генерализованной симпто­
матикой, но в клинике могут доминировать симптомы изолированно­
го поражения того или иного органа, причем, наиболее часло преобла­
дает церебральная патология.
Диагностика ВУИ основана на совокупности анамнестических, 
клинических и лабораторных данных. Обследованию на ВУИ подле­
жат дети из группы риска.
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Ф акторами риска развития антенатальной инфекции является 
отягощенный акушерский анамнез;
1) самопроизвольный выкидыш, мертворождение, недонашива­
ние, неонатальная смерть предшествующих детей;
2 ) аномалия течения первой беременности (угроза прерывания, 
многоводие, токсикозы);
3) патология женских половых органов -  эрозия шейки матки, 
кисты яичников;
4) патология плаценты (плацентит);
5) перенесенные заболевания (острые) во время беременности;
6 ) хронические очаги инфекции у матери и особенно в мочепо­
ловой сфере.
Рождение ребенка с низкой массой тела, с внутриутробной ги­
потрофией, недоношенностью, множественными стигмами Д1юэм- 
бриогенеза, пороками, заболеваниями с первого дня жизни, повыше­
нием температуры в первый день и неврологической симптоматикой 
через несколько дней после рождения.
Факторы риска интранатальной инфекции:
1) хронические очаги инфекции в мочеполовой сфере матери;
2) длительный безводный период;
3) околоплодные воды с запахом, измененным цветом;
4) температура в родах;
5) эндометрит после родов.
Диагностика
При подозрении на ВУИ проводят следующие обследования:
1 . клинический анализ крови с подсчетом тромбоцитов (тромбо- 
цитопения характерна для перинатальной инфекици, для интрана­
тальной -  токсическая зернистость лейкоцитов, лейкоцитоз со сдви­
гом влево, увеличение СОЭ; для вирусной ВУИ -  лейкопения, моно- 
цитоз);
2. определение в сыворотке крови белка и фракций, С-реак- 
тивного белка;
3. общий анализ мочи (поражение почек по типу интерстици- 
альнаго нефрита или пиелонефрита может быть при любой этиологии 
ВУИ);
4. люмбальная пункция (высокая частота поражения мозга и его 
оболочек);
5. посевы мочи, кала, спинномозговой жидкости на бактериаль­
ную флору;
6 . рентгенография грудной клетки при дыхательной недостаточ­
ности, черепа при неврологической симптоматике;
7. определение активности гепатоспецифическкх энзимов (при 
гепатомегалии);
8 . осмотр окулиста;
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9. повторное определение иммуноглобулинов, повышение IgM 
выше 0,3 г/л или появление IgA (у здоровых новорожденных его нет) 
патогномонично для антенатальных инфекций;
1 0 . серологические исследования (парные сыворотки) у матери 
и ребенка с целью определения антител к возбудителю;
1 1 . иммунофлюоресцентные исследования отпечатков слизистой 
носа при подозрении на вирусную инфекцию.
Лечение
Лечение детей с ВУИ и интранатальными инфекциями должно 
быть комплексным и дифференцированным с использованием мето­
дов специфической и неспецифической терапии.
1. При отс)'тствии у матери клиники острого инфекционного 
процесса кормить детей следует материнским молоком. Нежелательно 
искусственное вскармливание.
2. Специфическая терапия при вирусных инфекциях заключа­
ется в назначении при генерализованных формах и менингоэнцефа- 
литах ацикловира (виролекс, зовиракс) внуфивенно каиельно на фи­
зиологическом растворе в дозе 5-10 мл/кг массы тела через каждые 8 
часов в течении 7-10 дней. Эффективны также цитарабин, хелепин, 
бонафтон, рибавирин, а также высокоакгавные генноииженерные ин- 
терфероны (реаферон по 100000 2 раза внутривенно N5-6, затем по 
30000-40000 1 раз внутривенно 15 дней) и гипериммунный глобулин в 
дозе 1,5-3 мл внутримышечно ежедневно или через день по 5-10 инъ- 
екшш на фоне дезинтоксикационной терапии ( 1 0 % глюкоза, гемодез, 
реополиглюкин), мочегонных, глюкокортикоидов и пирацетама.
При поражении кожи и слизистых используют оксолиновую, 
боноф'юновую и другие противогерпетические мази, а также ин­
дукторы интерферона (магасин, полудан, гелий с интерфероном).
При герпетических кератоконъюиктивитах назначается ИДУР в 
виде капель или мази, трифлюоротимидин, видарабин, ацикловир и 
интерферон местно.
При рецидивирующей герпетической инфекции проводятся пов­
торные курсы вакцинации герпетической вакциной на фоне лечения 
ацикловиром. Иоворож,денному при подозрении на герпетическую 
инфекцию вводят однократно противогерпетический иммуноглобулин 
(0 .2 -0 .5 мл/кг массы внутримышечно).
При хламидиозе назначается эритромицин внутривенно 30-20 
мг/кг массы тела длительно, цефалоспорин, аминогликозиды (гента­
мицин) 4 мг/кг массы тела в сутки, эффективен реоферон.
При токсопламозе назначается хлоридин 1 мг/кг массы в 2-3 
приема + сульфадимезин по 0.15 г/кг массы в сутки в течение 7-10 
дней. Рекомендуется проведение 3 курсов с интервалом в 7-10 дней. 
Курсы лечения этими препаратами чередуются с назначением анти­
биотиков (эритромицина или метранидазола или делагила). При лис-
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териозе -  сочетание ампициллина и гентамицина, при сифилисе -  6  
двухнедельных курсов пенициллина в дозе 50000 ед/кг в сутки.
При бактериальной инфекции назначаются антибиотики внут­
ривенно, вггутримышечно, эндолюмбально, внутрь.
Если граммположительная флора -  метациллин 100 мг/кг массы, 
затем гентамицин 2-4 мг/кг, при I'paMMOTpHua'fenbHoft флоре -  гента­
мицин + ампициллин 3-4 недели, гентамицин + канамицин 15 мг/кг, 
цепорины.
Вмутриугробный микоплазмоз лечат эритромицином, гентами­
цином, клафораном.
Неспецифическая терапия при вирусных ВУИ и микоплазмозе 
зависит от клинтеской картины т.к. всегда наслаивается бакте­
риальная флора; назначают антибиотики (полусинтет ические пе- 
нициллины).
При преобладании пролиферативного синдрома (выраженная 
гепатоспленомегалия и др.) симптомах надпочечниковой недостаточ­
ности проводят короткий курс терапии глюкокортикоидами 1 мг/кг 
массы.
При вырахсенном геморрагическом синдроме для лечения ДВС 
используют переливание свежезамороженной плазмы, ингибиторы 
протеодитическиф ферментов (1000 ЕД/кг массы конгрикал, 5000 
ЕД/кг .М.ТССЫ -фасилои), показан двдинон (12.5% -  0.2-0.3-1.0 в с>тки, 
затем гюрорапьно 0,3-0,2 -  7 дней, вицшин К -  0.1-0.3 внутримышеч­
но), фетоменадиои 1 -2  мг внутривенно.
При дыхательной недостаточности -  ;зуфиллин 0.1 -  2.4% рас­
твора на кг 3-4 раза в день, при отеках -  мочегонные средства (лазикс 
1 мг/кг и др.).
Инфузионная терапия (5-10% глюкоза, плазма, СЗП, 5% аль­
бумин, реополиглюкин и др.). С целью повышения иммунитета наз­
начают донорский иммуноглобулин (по 1 дозе через день 5 раз и за­
тем 1 раз Б неделю до стойкого улучшения клинико-лабораторн1.)х по­
казателей).
При анемии -  эритроцитарная масса.
При церебральных нарушениях рекомендуется если выражен 
синдром возбухсдения -  сибазон 0.5% внутривенно 0.3-0.5 мг/кг или 
внуфимышечно.
При адинамии, апатии -  ноофопные средства, активирующие 
высшие интегративные функции мозга: пирацетам внутривенно 1 0 % 
30 мг/кг + 1% рибофлавин 5 мг/кг.
Если имеют место остаточные явления, то проводят курсы сти- 
мулирунэщей терапии:





5. продигиозаном, тималином, левамизолом + витамины, т.к. ви­
таминная недостаточность, анаболическими гормонами.
Профилактика
1. Оздоровление женщины до беременности.
2. Санация и контроль за здоровьем во время беременности.
3. Здоровый образ жизни.
4. Потенциально здоровый отец.
Для борьбы с распространением ВУИ необходима организация 
системной лабораторной диагностики беременных, плодов и новоро­
жденных. Необходимы многократные вирусологические, бактериоло­
гические и серологические исследования беременных женщин на про­
тяжении всего периода беременностп.
ГЕМОЛИТИЧРХ'КАЯ БОЛЕЗНЬ НОВОРОЖДЕННЫХ, 
ФАКТОРЫ РИСКА ВОЗНИКНОВЕНИЯ ЯДЕРНОЙ ЖЕЛТУХИ 
У НОВОРОЖДЕННЫХ
Гемолитическая болезнь новорожденных (ГБН) -  следствие им- 
мунюлоЕинесжаид.конфлща:а.мЩду_матерью и щюдсм из-за н есо ^ _ ^  
тимости по эритроцитарным антигенам. По данным ВОЗ ГНБ диагно­
стируется у 0,5%~всёх новороисдекных.
Этиология
Существует более 100 изоантигенов, которые в эритроцитах на­
ходятся в разнообразных сочетаниях и обладают различной агглюти- 
набельностью в разные возрастные периоды. Rh система насчитывает 
более 16 антигенов (С, D, Е, с, d, е, и т. д.). Они характеризуются зна­
чительно более высокой агглютинабелькостью чем другие антигены 
эритроцитов плода новорожденного и взрослого. Особенно это свой­
ство характерно для RhO(D) антигенов, носителями которого являются 
74-76% всех людей (резус-положительные), не имеющие его -  14-16?'^ » 
лиц (резус-0 грицательные). В возникновении ГБН ведущее значение 
принадлежш'..Сиш1Хигсну (мать не имеет, а ребенок унаследовал его от 
отца) или А-, В-. АВ-антигенам эритроцитов ребенка пои 0(1) группе 
крови у матери. Гораздо реже ГБН обусловлена несовместимостью по 
другим резус-антигенам М, N, S или другими антигенами эритроци­
тов. Rh-конфликт наблюдается у 2-3, конфликт по системе АВО у 5-6 
на 1 0 0 0  новорожденных.
Патогенез
При нормальном з'ечекии беременности в кровоток матери по­
ступает небольшое количество эритроцитов плода (0,3 мл) с после­
дующим образованием в организме женщины антител. Эти антитела 
находятся в небольшом количестве в околоплодных водах и фикси­
руются плацентой. У сенсибилизированной женщины (развитие сен-
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сибилизации наступает у 1 из 5 резус-отрицательных матерей, что 
связано с генотипической толерантностью Rli-отрицательной матери к 
Rh-положительному плоду), повторное поступление Rh-антигена вы­
зывает активное образование антирезус антител в большом количест­
ве, которые не фиксируются плацентой и поступают к плоду. Наибо­
лее интенсивен этот процесс в родах. Риск развития ГБН у RJi- 
отрицательных матерей беременных Rh-положительным плодом уве­
личивается с каждой последующей беременностью, после предшест­
вующих абортов, переливаний несовместимой крови, токсикозах, а 
также акушерских вмешательствах во время родов (ручные отделения 
последа, кесарево сечение и т.д.), соматических и инфекционных за­
болеваний матери во время беременности.
Сенсибилизация к групповым антигенам у беременной женщи­
ны остается после предшествующей иммунизации дифтерийным и 
столбнячным анатоксином, тифопаратифозной вакциной. Четкой свя­
зи между титром резус-антител в крови беременной и тяжестью бо­
лезни нет, однако известно что "скачущий титр" резус-антител и рез­
кое его снижение за две недели до родов часто сочетается с развитием 
у ребенка тяжелой формы болезни. Образовавшиеся антнрезу- 
сантитела (неполные, относятся к IgG) поступают через плаценту от 
матери к плоду и вызывают у него гемолиз эритроцитов, т.к. изменя­
ют проницаемость мембраны и обмен в эритроцитах (снижаюх-актив- 
ность мембранных транспортных систем, в частности атдетилхолинэ- 
стеразы и ингибируют "внутренние" эритроцитарные ферментные 
системы -  глюкозо-6 -фосфат;дегидрогеназы и.глютатионредуктазы). 
Это приводит к выраженным нарушениям метаболизма в эритроне, 
снижению концентрации АТФ, кислородонесущей функции, уровня 
фетального НЬ, pH за счет накопления молочной кислоты. В дальней­
шем развивается осмотический гемолиз и разрушение эритроцитов в 
ретикуло-гистиоцитарной системе (РГС), что приводит к значитель­
ному накоплению билирубина в организме новорожденного.НЬ в РГС 
под влиянием фермента гемоксигеназы переходит в вердоглобин. Да­
лее вердоглобин после отщепления железа и глобина превращае'гся в 
биливердин, а затем последний под влиянием биливердииредуктазы в 
с(1рбодньш.^тздзубш ДСЕ1 .^который нерастворим в воде, а в плазме 
крови связан с альбуминами. Однако при присоединении двух атомов 
водорода СБ приобретает узловую структуру и активно адгезирует к 
фосфолипидам клеточных мембран, что и обусловливает его токсич­
ность. Значит'ельная часть СБ из крови утилизируется с лигандом (бе­
лок), что уменьшает его токсичность. В гепатоците под влиянием глю- 
куронилтрансферазы СБ превраш,ается в моноглюкоронид билирубина 
(М1'Б), который выделяется в желчи, где происходит его дальнейшее 
глюкоронирование в ДГБ (диглюкоронид билирубина, присоединяется 
две молекулы глюкуроновой кислоты). Молекула ДГБ ст'ановится хо­
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рошо растворима в воде. Выделившийся в кишечник ДГБ под влиянием 
кишечной флоры восстанавливается до бесцветного пигмента, а в даль­
нейшем до пигментированного стеркобилирубиногена -  стеркобилина. 
Но в первые дни жизни из-за особенностей флоры кишечника этот про­
цесс отсутствует и упомянутых пигментов в кале нет.
При ГБ у новорожденных отмечается низкий уровень процессов 
коньюгации вследствие нарушения внутрипеченочного метаболизма 
(захвата СБ, недостатка глюкуронилтрансферазы и сниженной спо­
собности к экскреции билирубина из гепатоцитов), снижена концен­
трация транспортных белков в гепатоците (лигандин),кроме того раз­
вивающийся ацидоз тормозит коньюгацию билирубина.
При ГБ процесс разрушения эритроцитов превалирует над эри- 
тропоэзом, развивается анемия. Гипербилирубинемия оказывает ток­
сическое действие на все ткани новорожденного, вызывая набухание 
митохондрий, нарушение процессов окислительного фосфорилирова­
ния, снижение уровня энергетического фосфата и поглощения кисло­
рода клетками. Ткани новорожденного с трудом связывают билиру­
бин, вследствие чего желтушность кожи и слизистых наступает толь­
ко при концентрации билирубина свыше 59,8-68,4 мкмоль/л., тогда 
как у взрослых при 17,1-25,6 мкмоль/л. Тканевая желтуха зависит не 
только от концентрации билирубина крови, но и уровня белков в 
плазме, состояния проницаемости капилляров и гематоэнцефаличе­
ского барьера, величины гематокрита.
В легких случаях ГБ нарушена только коньюгация билирубина, 
поэтому в плазме новорожденного увеличивается преимущественно 
СБ, в тяжелых случаях -  нарушены все фазы элиминации билирубина 
(захват гепатоцитом, коньюгация и экскреция).
Как следствие этого в плазме появляется значительное ко­
личество ДГБ (со 2-3 дня жизни). Содержание белка в сыворотке кро­
ви больных ГБ снижено за счет альбумина, т.к. нарушена про­
теинообразовательная функция печени, также снижен протромбин и 
а-липопротеиды. В то время Р-липопротеиды, холестерин повышены 
в плазме, также как неэстерифицированные жирные кислоты, при на­
коплении которых билирубкнсвязывающая способность альбумина 
снижается.
При ГБ снижена концентрация глюкозы крови, повышена ак­
тивность гликолитических ферментов и метаболитов глюкозы -  лак­
тата, пирувата, что приводит к лактат-ацидозу. В сердце отмечаются 
дистрофические изменения в миокарде, нарушение обмена электроли­
тов. Значительно изменена свертывающая система, что предраспола­
гает к развитию геморрагического и ДВС синдромов.
Наиболее тяжелым осложнением ГБН является ядерная желту­
ха, обусловленная токсическим действием СБ на ядра основания моз­
га (субталамические, гиппокамп, стриарное тело, мозжечок). Причину
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избирательного отложения СБ в мозге у новорожденных связывают с 
незрелостью я большей проницаемостью гематоэнцефалического 
барьера, отсутствием в мозге лигакдина, большим содержанием ганг- 
лиозидов и сфингомиэлина, к которым СБ имеет большее сродство. 
При этом решающим фактором в генезе поражения мозга может быть 
не только гипербилирубинемия (у доношенного свыше 342 
мкмоль/л.), но и наличие у ребенка сопутствующих неблагоприятных 
состояний, так называемых факторов риска возникновения ядерной 
желтухи; недоношенносзн, асфиксии, патологического ацидоза, ги­
погликемии, гипоальбуминемии, анемии, инфекции. При наличии 
этих осложнений ядерная желтуха у доношенного может возникнуть 
даже при концентрации СБ 291-308 мкмоль/л., а у недоношенных -  
выше 171-256.5 мкмоль/л.
Классификация. Принято выделять три формы ГБ новорожден­
ных; анемическую, желтушную и отечную. Изолированно эти формы 
встречаются довольно редко, чаще имеет место сочетание желтушного и 
отечного синдромов. В течении ГБ можно выделить 2 периода; острый 
(неонатшгьный) и хронический (период последствий боле;5нн). По сзепе- 
ни тяжесги при»зято разделять заболевание на легкую, средне тяжелую и 





до 1 0 0  г/л
III степень 
30 г/л
Желтуха 85,5 мкмоль/л 85 -  135 мкмоль/л < 135 мкмоль/л
Отечный
синдром





Если три признака озносятся к I ст. -  легкая;
если один признак относится к II ст. -  срёднетялселая;
если один признак относится к III ст. -  тяжелая.
Клиника “— ^
Если иммунологический конфликт проявляется на ранних ста­
диях развития плода, то он заканчивается выкидышем, недонашива­
нием или мертворождением.
Анемнческях^о^ма ГБ характеризуется бледносзъю кожных 
покровов. Дети вялые, плохо сосуг, у них находят увеличение печени 
и селезенки, а в периферической крови анемию, нормобластоз, рети- 
кулоцитоз. Уровень билирубина нормальный или умеренно повышен­
ный. Бледность кожных покровов и слизистых оболочек может отчет­
ливо появляться не с первого дня жизни, а позже -  в середине или 
конце первой недели жизни.
Жсм^униная ifiOjjMa — самая частая клиническая форма ГБ. Пер­
вым симптомом заболевания является желтуха, как правило, появ­
ляющаяся в первые 24 часа жизни. Интенсивность и оттенок желтуэси 
постепенно изменяется (вначале апельсиновый оттенок, потом брон­
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зовый, зазем лимонный и, наконец, цвет незрелого лимона). Отмеча­
ется также желтушное прокрашивание слизистых оболочек, склер, 
увеличение печени и селезенки, пастозность внизу живота. Дети ста­
новятся вялыми, адинамичными, плохо сосут, у них снижены рефлек­
сы новорожденного. В анализах крови у больных выявляются разной 
степени выраженности анемия, псевдолейкоцигоз за счет увеличения 
нормобластов и эритробластов, значительно увеличивается количест­
во ретикулоцитов. Наиболее характерным является повышение СБ в 
крови. Уже из пуповинной крови его уровень может быть выше 60 
мкмоль/л, а в дальнейшем он достигает 265-342 мкмоль/л и более. 
Четкой связи между степенью желтухи кожи, тяжестью анемии и вы­
раженностью гипербилирубинемии обычно нет (особенно у недоно­
шенных). Моча ребенка темная, кал нормальной окраски. Если в пер­
вые дни болезни повышение уровня билирубина в крови идет почти 
исключительно за счет СБ, то позже, на 3-5 сутки жизни, в крови мо­
жет наблюдаться значительный подъем уровня и прямого билирубина. 
Это в основном связано с синдромом сгущения желчи, хотя имеет 
значение и нарушение функции печени.
П11ли )^ 4^ПМЯЯШШ11Шси1<ация проявляется вялостью, снижени­
ем мышечного тонуса и аппетита, отсутствием или быстро угасающим 
рефлексом Моро, срыгиваннем, рвотой, патологическим зеванием. За­
тем появляются классические признаки ядерной желтухи, которая 
проходит три фазы: 1) начальная -  гипотония, летаргия, вялое соса­
ние, рвота, пронзительный крик; 2 ) фаза проявляется спастикой, опи- 
стотонусом, гипертермией, ригидностью и судорогами; 3) в заключи­
тельной фазе спастика уменьшается и может вообще исчезнуть. Неко­
торые новорожденные умирают после этой третьей фазы. У тех, кто 
выжил наступает четвертая фаза остаточных нарушений, состоящих 
из атетоидного церебрального паралича, высокочастотной нервной 
глухоты, задержки умственного развития, дисплазии зубной эмали и 
паралича взгляда вверх.
Отечная форма -  наиболее тяжелая форма ГБ, для которой ха­
рактерны "гГроТрёссйрующая гипопротеинемия, общий отек и на­
копление жидкости в полостях (плевральной, брюшной, сердечной), 
гепатосгшеномегалия, бледность кожных покровов вследствие резко вы- 
раясенной анемии с нормо- и эритробластозом, вторичная гипоксемия и 
сердечная недостаточность, которая, как правило, и является основной 
причиной смерти ребенка до рождения или вскоре после него.
Течение и прогноз заболевания зависят от его формы, сво­
евременности и правильности его лечения.
При отечной форме прогноз почти всегда неблагоприятный. 
При желтушной форме прогноз в большинстве случаев благоприят­
ный, однако при выраженном повышении уровня билирубина (257- 
342 мкмоль/л и более), даже если не развилась ядерная желтуха и про-
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Ведено заменное переливание крови, в дальнейшем нередко (у 5-30% 
детей) встречаются отклонения от нормы в нервно-психическом ста­
тусе. При анемической форме прогноз всегда благоприятный.
Течение ГБН, связанной с несовместимостью по группам крови, 
чаще более благоприятное, чем резус-конфликт, наиболее часты ане­
мические формы, хотя могут быть тяжелые формы и даже случаи 
ядерной желтухи.
Диагностика
1) Определение группы крови и резус-принадлежности матери и 
ребенка.
2) Клинический анализ крови с подсчетом количества рети- 
кулоцитов.
3) Определение уровня билирубина в kpqbjl
4) Прямая проба Кумбса™эритроцитами ребенка и непрямая с 
сьшороткой |фови матери.
5) Определение титра резус-антител или а и Ь-агглютининов в 
крови и молоке матери. При высокой гипербилирубинемии у ребенка 
исследования билирубина в крови надо делать не реже чем 1 раз в 8 
часов.
Для антенатальной диагностики имеет значение определение 
антител у беременной -  резус-отрицательной женщины (непрямая pjs:; 
акция Кумбса). При выявлении Rh-антител необходимо повторное их 
определение в течении беременности. При отрицательной непрямой 
реакции Кумбса ее следует повторить на 28-34 недели беременности. 
Кроме того используется спектрофотометрический метод (зона по­
глощения 450 нм) определения билирубина в околоплодных водах, 
который дает ориентировочное представление о тяжести ГБ.
Всем резус-отрицательным женщинам при отсутствии сенсиби­
лизации обязательно УЗИ.
Лечение
Терапия гипербилирубинемии бывает консервативной и опера­
тивной (заменное переливание крови).
Консервативное лечение:
1 . мероприятия направленные на уменьшение степени гемолиза 
за счет стабилизации мембраны эритроцитов (в/в 5% глюкозы, АТФ, 
эривит, витамин В,С);
2 . терапия, способствующая ускорению метаболизма и экс­
креции билирубина из организма (фенобарбитал, по 10  мг/кг в сутки 
на 3 приема, у недоношенных в сочетании с кордиомином в суточной 
дозе 60 мг/кг также на три приема, зиксорин по 1 0 - 2 0  мг/кг в сутки на 
три приема). Фенобарбитал дает эффект через 5-6 дней.,._арэтому его 
необходимо назначать женщинам группы риска по ГБ за 7-10 дней до 
родов по 0,1 г 3 раза в день внутрь;
3. назначение веществ, адсорбирующих билирубвнд>.кищечнике
и укоряю щ их его экскрецию с фекалиями (arag-arapjio в
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день внутрь или холестирамин по 0,5 г 4 раза в день, или 1,5% раствор 
ксилита по чайной ложке 3 раза в день, или аллохол по 1/2 драже так­
же 3 раза в сутки внутрь);
4. использование средств и мероприятий по уменьшению ток- 
сичности непрямого билирубина (фототерапия; облучение новорож- 
дшзногоТтампами синего или голубого цвета, Тгли монохроматическим 
источником света с длинной волны 450 нм, что приводит к образова­
нию нетоксического изомера билирубина). Параллельно назначают 
рибофлавин по 0,002 г 3 раза в сутки и инфузионнуюТ^апию. Объем 
инфузионной^гёрапии следуюиГийГв первые сутки -  50 мл/кг в сутки, 
доводя к 7 суткам до 150 мл/кг в сутки. Одновременно назначают мо- 
чегонные. В состав инфузионного раствора входйт~5П0% раствор 
"ППТКУК'б’Ш 8Г- 1 0  мл/кг с добавлением на каждые 1 0  0 мл -  1 мл 
10%раствора кальция, со 2 дня жизни -  1 ммоль натрия, с 3 суток -  1 
ммоль калия.
Добавление 5% раствора донорского альбумина показано детям 
с инфекциями, недоношенным, при обнаружении гипопротеинемии. 
Гомелла Т.Л., Каннигам М.Д. (1995г.) рекомендуют из белковых пре­
паратов переливать только С.З.П. при ГБ. Коммерческие препараты 
альбумина стабилизированы так, что места для прочного связывания 
непрямого билирубина уже заняты консервантом. По их мнению вве­
дения альбумина противопоказано, т.к. может привести к нарастанию 
асцита и плеврального выпота при тяжелом течении ГБ.
Влияние гемодеза и реополиглюкина при ГБН не доказано. По­
казания к заменному переливанию крови и гемосорбции:
1. гипербилирубинемия выше 300 ммоль/л у доношенных и 270 
ммоль/л у недоношенных, как в первый, так и в последующие дни 
жизни (3-4-5);
2 . появление желтухи после родов или в первые часы жизни;
3. концентрация непрямого билирубина в пуповинной крови 
выше бОмкмоль/мл (Н.П.Шабалов), 6 8  ммоль/л (Бел.обзор), 76,95 
ммоль/л (Американская Академия Педиатриии);
4. НЬ в первые сутки менее 150 г/л (Н. П. Шабалов, Бел.обзор);
5. у недоношенных непрямой билирубин в пуповинной крови 
59ммоль/л, почасовой прирост 5.1 ммоль/л;
6 . доказанная несовместимость крови матери и ребенка по груп­
пе или резус-фактору;
7. клинические синдромы ядерной желтухи при любом уровне 
билирубина (Американская Академия Педиатрии, 1995).
При ГБ по резус-фактору переливают одногруппную резус от­
рицательную кровь 150 мл/кг со сроком хранения не более 3 суток. 
При выраженной анемии у новорожденных с желтушной формой бо­
лее целесообразно перелить эритроцитарную массу в том же ко­
личестве (отмытые). При групповой несовместимости вводят эритро-
51
цнтарную массу О (1гр.) и одногруппную плазму или же плазму 
AB(IVrp.) в соотношении 2:1. Общий объем тот же. При тяжелом те­
чении ГБН заменное переливание крови (ЗПК) проводится неод­
нократно, причем у недоношенных с гипоксией, ацидозом или ды­
хательными нарушениями Американская Академия Педиатрии реко­
мендует делать при уровне билирубина выше 171ммоль/л. После за- 
менного переливания показано назначение антиоксидантов (витамин 
Е по 0,2 мл 1 раз в/м, рибофлавин 0,001-0,02 мл в сутки, В5 -  0,025 мл 
2  раза в день.
В случае невозможности провести ЗПК проводится гемосорбция 
или лимфосорбция, но под контролем тромбоцитов крови. После ЗПК 
обязате.льно назначаются антибиотики в течении 5-7 дней, кроме того 
первые 5 дней новорожд,енного кормят донорским молоком.
Осложнения ЗПК: острая сердечная недостаточность, сердечная 
аритмия, трансфузиониые осложнения при неправильном подборе .до­
нора, электролитные и обменные растройства (гиперкалиемия, гипо- 
кальциемия, ацидоз, гипогликемия), геморрагический синдром (из-за 
трмбоцизопении), тромбозы и эмболии, инфекционные заболевания 
(гепатит н .цр.), некротический энтероколит.
После ЗПК обязательно назначают консервативную терапию. 
Показание к повторным переливаниям -  темп прироста непрямого би­
лирубина крови более бмкмоль/час (Н.П.’Шабшюв), по данным 
Бел.о6 зо1)а почасовой прирост 6 ,8  ммоль/л у доношенных, а у не­
доношенных 5,1 и более.
Профилактика
Учитывая значение предшествующей сенсибилизации каждую 
девочку необходимо рассматривать как будущую мать, поэтому про­
водить гемотрансфузию только по жизненным показаниям. Необхо­
димо каждой женщине разъяснить вред аборта.
Для предупреждения рождения ребенка с ГБ всем женщинам 
имеющим резус-огрицательный фактор крови в первые дни после ро­
дов или аборта вводится анти-0-гло^лиьи-(250-300 мкл), который 
способствует быстрой элимййаеднж эритроцитов ребенка из кровотока 
матери, предотвращая синтез резус-антител матерью.
Т.Л.Гамелла (1995г.) рекомендует анти-О-глобулин вводить в 
сроке 28 недель беременности или в первые 72 часа после контакта 
матери с резус-аитигеном, либо и в том, и в другом случае.
Женщинам с высоким тит}зом резус-антител в крови во время бе­
ременности для профилактики ГБН делают подсадку кожи мужа (в под­
мышечную ог)ласть лоскуг размером 2.ч2см) на 16-32 неделе беременно­
сти двух-т[зехкратно с интервалом в 4-6-8 недель, проводят плазмоферез 
(удаление плазмы с резус-антителами и введение эритроцитов обратно), 
делают заменное переливание крови, роды разрешают на 37-39 недели 
беременности гр^ тгем кесарева сечения. Беременных с высоким титром
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антирезус-антител госпитализируют в дородовое отделение на 12-14 
дней и проводят также неспецифическое лечение: вливание глюкозы, 
витамины С, Е, В, антианемическую терапию.
Заключение
Все дети перенесшие ГБН пол е ж ат обязательному диспансер­
ное  наблюдению-недиатра и неврюпатолога, по необходимости дру­
гих специалистов, которые осматривают в первый год жизни ежеме­
сячно. Профилактические прививки начинаются с года.
АСФИКСИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ, ВНУТРИЧЕРЕПНАЯ 
РОДОВАЯ ТРАВМА, ПОСЛЕДСТВИЯ.
По данным ВОЗ 10% детей, живущих в настоящее время^ стра­
дают нервно-психическими заболеваниями, 80% которых (Ю.Я.Яку- 
нин, 1984г.) обусловлены перенесенной перинатальной гипоксией.
Асфиксия в переводе с греческого означает "беспульсие", одна­
ко в общей патологии понимают патологическое состояние -  удушье, 
обусловленное остро или подостро протекающими гипоксией и ги­
перкапнией, проявляющиеся тяжелыми расстройствами деятельности 
нервной системы, дыхания и кровообращения.
Асфиксия новорожденных -  синдром, характеризуется отсутст­
вием дыхания или отдельными нерегулярными и неэффективными 
дыхательными движениями при рождении у ребенка с наличием сер­
дечной деятельности.
При асфиксии поражается весь организм с неразрывной патоге­
нетической связью отдельных звеньев патологического процесса, выз­
ванных гипоксией и нарушениями гемодинамики, возникающими еще 
внутриутробно. Рождение ребенка в асфиксии может быть следствием 
гипоксии, как начавшейся задолго до начала родовой деятельности 
(хронической внутриутробной гипоксии плода), так и возникающей в 
родах. Асфиксия новорожденного нередко в медицинской литературе 
обозначается как первичная.
Хроническую внутриутробную гипоксию могут вызвать сле­
дующие причины:
1. заболевания магери, при которых у нее развивается гипоксемия 
(пороки сердца с декомпенсацией, болезни бронхо-легочной системы, 
тяжелая анемия, инфекционные заболевания, нерациональное односто­
роннее питание, курение и др., интоксикации и т.д.);
2. нарушение маточно-плацентного кровообращения (обедне­
ние, дефицит его) из-за токсикоза, предлежания плаценты, пере­
кашивания, инфекционных плацентитов, эндокринных заболеваний;
3. заболеваний плода -  гемолитическая болезнь, генерализован­
ная в/у. инфекция, энцефалопатии при пороках развития мозга, ток­
сикозах.
Асфиксия в родах -  является острой. Причины острой гипок­
сии плода:
1. острая пшоксия в родах (например -  шок у матери, к-ровоте- 
чение и др.);
2. острое нарушение маточно-плацентарного кровообращения 
при разрывах матки, преждевременной отслойке плаценты, слабости 
родовой деятельности и т.п.;
3. расстройство плацентарно-плодного кровообращения (тугое 
обвитие пуповины, выпадение ее петель);
4. поражение головного мозга плода с угнетением дыхательного 
центра (медикаментами, наркотиками, инфекционными токсинами, ге­
моррагиями) и его преждевременное возбуждение с началом внутриут­
робно дыхаггельных движений (во время акушерских пособий, при внут­
ричерепных и спинальных кровоизлияниях у плода в родах).
Есть понятие вторичной асфиксии. Под этим термином пони­
мают остановку дыхания или приступы острых расстройств дыхания, 
возникающие не сразу после рождения, а после периода адекватного 
дыхания. Термин вторичная асфиксия неудачен, диагноз правомочен 
только на период реанимации, а затем следует выяснить причины и 
поставить основной диагноз.
Так, расстройства дыхания после рождения могуг быть обус­
ловлены:
1. поражением ЦНС: наркоз, внутриутробная гапоксия, внутри­
черепное кровоизлияние, родовая травма и аномалии ЦНС;
2. расстройствами обмена Ог и СО2 в альвеолах легких:
-  первичные ателектазы;
-  застойная легочная недостаточность;
-  болезнь гиалиновых мембран;
-  аспирация амниотической жидкости;
-  пневмония;
-  диафрагмальная грыжа;
-  легочные кисты;
-  пневмоторакс;
-  отек легкого;
3. родовая травма спинного мозга и поражение спинного мозга 
при внутриутробной гипоксии;
4. пороки развития тканей трахеи, бронхов, хрящей гортани, по­
роки легкого -  аплазия и гипоплазия, наследственные миопатии;
5. метаболические нарушения.
Патогенез
Необходимо сразу подчеркнуть, что при асфиксии поражается 
весь организм с неразрывной связью отдельных звеньев патологи­
ческого процесса, вызванного гипоксией и нарушениями гемодина­
мики, которые возникают внутриутробно.
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Кратковременная умеренная гипоксия включает механизмы 
компенсации, направленные на поддержание адекватной оксигенации 
плода -  увеличивается выброс глюкокортикоидов —  числа эритроци­
тов —  ОЦК. Возникает тахикардия, увеличивается двигательная ак­
тивность и частота дыхательных движений, что способствует компен­
сации гемодинамических нарушений.
Продолжающаяся гипоксия приводит к активации анаэробного 
гликолиза. Дефи1щт О2 через симпатико-адреналовую активацию при­
водит к цен грализации кровообращения в жизненно-важных органах, 
но усугубляет тканевой ацидоз.
Тяжелая и длительная гипоксия влечет за собой срыв механиз­
мов компенсации (истощение надпочечников, артериальную гипотен­
зию, брадикардию, снижение минутного объема, патологический аци­
доз, повышенн>'ю проницаемость сосудов и клеточных мембран, ди- 
зэлектролитемию, ДВС синдром, гипоксическую энцефалопатию, 
ишемические некрозы в сердце, поражение легких).
Хроническая внутриутробная гипоксия в отличии от острой ас­
фиксии вызывает более выраженные морфологические изменения мозга, 
а в дальнейшем снижение коэффициента интеллектуальности детей.
Классификация. В зависимости от степени тяжести состояния 
ребенка выделяют средней тяжести или умерен!тую асфиксию и тяже­
лую асфиксию. Оценивается состояние ребенка по шкале АПГАР че­
рез 1 и 5 минут после рождения.
Средняя тяжесть: 1 минута от 4 до 6 баллов, к 5 минутам 8-10 
баллов. Тяжелая асфиксия: 1 минута до 3 баллов или 4 балла, на 5 ми­
нуте меньше 7 баплов. Шкала Апгар позволяет объективно оценить
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состояние ребенка при рождении и эффективность реанимации, но не 
прогнозирует его будущее психомоторное развитие (только если ори­
ентировочно).


























тела и синюшная 
конечностей
Розовая окра­
ска тела и ко­
нечностей
Асфиксия новорожденного может быть следствием хронической 
внутриут{>обной гипоксии и острой гипоксии плода, что необходимо 
указывать в диагнозе, т.к. определяет особенности патогенеза и терапии.
Клиника
Cpeднe-tnяжeлaя асфиксия (синяя);
-  новорожденный вялый, реакции на осмотр вялые,
~ есть спонтанная двигательная активность,
-  физиологические рефлексы угнетены,
-  крик малоэмоциональный,короткий, неохотный,
-  кожа цианотичная, под 02 -  розовеет, но остается акроцианоз,
-  тахикардия, тоны приглушены или повышенной звучности,
-  повторные апноэ кратковременны,
-  в легких ослабленное дыхание, влажные хрипы непостоянной
локализации.
В первые дни жизни у этих новорожденньк появляется гипервоз­
будимость, мелкоразмашистый тремор рук, раздраженный крик, нару­
шение сна, частые срыгивания, 1иперестезия, спонтанный рефлекс Мо­
ро, индивидуальны изменения мышечного тонуса и рефлексов. Состоя­
ние детей с умеренной гипоксией бысзро улучшается к 3-5 суткам.
Тяжелая асфиксия:
Агпар 0-3 балла -  белая асфиксия, т.е. дыхание отсутствует,
ч.с.с. меньше 100 в минуту, кожа белая или с землистым окрашивани­
ем, мышечный тонус отсутствует, нет двигательной активности, реак­
ция на ос.мотр и болевое раздражение отсутствуют, большинство фи-
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зиологическнх рефлексов вызвать не удается, реакция зрачков на свет 
вялая или отсутствует, возможны как миоз, так и мидриаз, нистагм, 
при проведении ИВЛ цвет кожи восстанавливается медленно, тоны 
сердца глулсие, систолический шум, характерна артериальная гипото­
ния, при появлении дыхания -  аритмия, частые "гаспы" -  выдох при 
закрытой голосовой щели, разнокалиберные влажные хрипы из-за ас­
пирации, ослабленное дыхание из-за ателектазов, отека легких, улуч­
шение происходит медленно.
В первые сутки остается сниженный мышечный тонус, физио­
логические рефлексы появляются, но быстро истощаются, отмечается 
термолабильность, приглушенность тонов, приступы апноэ, большая 
транзиторная потеря массы тела. Отсутствие в течение нескольких 
дней сосательного и глотательного рефлексов у доношенного -  свиде­
тельство тяжелого поражения головного мозга. При внутричерепном 
кровоизлияшш, отеке мозга, синус-тромбозе появляются судорожная 
готовность и судороги.
Острая асфиксия и хроническая BHyq3nyTpo6uaa гипоксия по 
клинике практически не отличаются.
Для детей родившихся в асфиксии характерны:
1. длительное нарушение КЩР и гемодинамики;
2. высокая частота геморрагического синдрома в следствие ги­
повитаминоза К;
3. склонность к более частому и тяжелому порая;ению легких;
4. метаболические нарушения; гипомагниемкя, гипокальциемия, 
гипогликемия;
5. родовой травматизм, частота кровоизлияний в головной и 
спинной мозг;
6. большая чувствительность к диуретикам;
7. частое сочетание с внутриутробной инфекцией в генерализо- 
в!ШНОй форме;
8. большая частота развития энцефалопатий разной степени тя­
жести.
В постасфиксическом периоде неонатальные осложнения могут 
быть как со стороны нервной систел1ы:
1. отек мозга (обычно в первые часы);
2. судорожный синдром (1 неделя) вызывается отеком мозга 
(кровоизлияния, менингоэнцефалит, метаболические нарушения в I 
часы), кроме того он может быть гипоксемического генеза;
3. субарахноидальные кровоизлияния по патогенезу -  гипоксиче­
ские. Локализация кровоихлиякий различная (чаще земенно-височная и 
в области мозжечка). Клиника сразу или через несколько дней;
4. гипертензионно-гидроцефальный синдром: запрокидывание го­
ловы, выбухание большого родничка, увеличение окружности головы, 
судорожная готовность, выпадение функций черепномозговых нервов;
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5. внутрижелудочковые и околожелудочковые кровоизлияния 
(анемия, мышечная гипотония, рефлексы угнетены, апноэ, тахи­
кардия, брадикардия, крупноразмашистый тремор, тонические су­
дороги, пронзительный крик, глазодвигательные растройства);
так и со стороны легких:
1. аспирация мекония и околоплодных вод -  очень частое ос­
ложнение, эта ситуация часто осложняется в дальнейшем присое­
динением бактериальной инфекции;
2. пневмония анте- и постнатальная, как проявление внутриут­
робной генерадизованной инфекции;
3. первичный ателектаз доли или части ее (возникает из-за аспира­
ции, при кровоизлияниях в мозг с поражением дыхательного центра, при 
передозировке седативных препаратов матери перед родами или в родах, 
как правило у глубоконедоношенных детей). Вторичный ателектаз -  из- 
за астшращти желудочной слизи, молока, обструкции при ОРВИ и т.,д.
4. свободный воздух в грудной клетке (интерстициальная эмфи­
зема, пневмоторакс, пневмомедиастину'м, пневмоперикард);
5. отечно-геморрагический син,дром легких (обычно у недо­
ношенных детей). Дыхательная недостаточность проявляется спустя 
некоторое время после рождения: цианоз, апноэ, западение грудины, 
экспираторные шумы, обильные хрипы, поверхностное дыхание, токы 
приглушены, общий отечный синдром, массивное легочное кровоиз­
лияние, кровотечение изо рта, анемия и кровоизлияние в .другие орга­
ны (надпочечники, кожа, мозг, ЖЮ’.);
6. шоковое легкое (СДР взрослого типа), постасфиксическая 
пневмопатия: развивается обычно у детей, которым в течение часа и 
более (чаще несколько суток) проводили ИВЛ и характеризуется 
стойкой гипоксемией с низкой реакцией на дыхание кислородно­
газовой смесью, "привязанностью" ребенка к высоким концентрациям 
вдыхаемого Oj и проявляется одышкой, участием вспомогательной 
мускулатуры, судорожной готовностью, гипервозбудимостью, вяло­
стью. В итоге формируются гиалиновые мембраны, микротромбы в 
сосудах легких;
7. бронхолегочная дисплазия -  характеризуется метаплазией 
стенок альвеол и проявляется "зависимостью" от высоких доз Ог. При 
снижении концентраций О2 нарастает дыхательная недостаточность. 
В отличии от СДР (болезнь гиалиновых мембран) здесь имеет место 
вторичный дефицит легочного сурфактанта.
Сердечно-сосудистые нарушения:
1. гиповолемический шок (кровопотеря, депонирование крови);
2. полици гемический синдром -  гипервязкость крови (активация 
гемопоэза гипоксией);
3. персистирующая фетальная циркуляция (из-за повышения 
давления в малом круге работает Боталлов проток, через межп­
редсердное отверстие кровь сбрасывается справа налево);
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4. сердечная недостаточность (ишемия миокарда, ВПС, синдром 
персистирующей фетальной циркуляции).
Поражение почек в постасфиксический период может прояв­
ляться мочевым синдромом (гематурия, протеинурия, цилиндры), 
функциональной ОГШ (олигурия менее 15 мл/кг в сутки в первые 3 
дня жизни, креатинин 88 мкмоль/л, мочевая кислота более 8 ммоль/л) 
и органической ОГШ (после 3 дня жизни). Желудочно-кишечные рас­
стройства характеризуются персистирующими рвотами и срыгивани- 
ем, частым развитием дисбактериоза и диареи, острых язв желудка и 
кишечника, функциональной кишечной непроходимости.
Очень часты геморрагические расстройства из-за низких цифр 
К-зависимых свертывающих факторов, тромбоцитопений или па- 
тий, поражения сосудистой стенки, типичных для этого периода. 
Кроме того у детей, родившихся в асфиксии, типичны гипоглике­
мия, гипокальциемия, гипомагниемия, гипонатриемия, гипер- или 
гипока-лиемия.
Лечение
Период реанимации в роддоме делят на 3 этапа.
I этап -  основная задача -  быстрое восстановление вентиляции 
легких, ликвидация гипоксии и гиперкапнии. После очистки дыха­
тельных путей и восстановления их воздухопроводимости с примене­
нием метода СДППД или ИВЛ, при остановке сердца -  сердечная 
реанимация.
Первичная реанимация проводится, если ребенок набирает 0-4 
балла по шкале Апгар через 1 минуту.
При рождении ребенка в тяжелой асфиксии на I этапе в вену 
пуповины вводят 2% раствор натрия гидрокарбоната (5мл/кг массы), 
20% раствор глюкозы (5мл/кг массы), ККБ (8мг/кг массы), преднизо- 
лон (1-2 мг/кг массы), викасол (1мг/кг массы).
Если держится брадикардия -  0,1 мл 0,1% раствора атропина 
внутривенно, дальше 0,1 мл 0,1% раствора адреналина внутривенно и 
1,0 мл 10% раствора кальция.
При рождении ребенка в асфиксии средней тяжести введение в 
вену пуповины натрия гидрокарбоната и глюкокортикоидов не пока­
зано, ИВЛ интубационным методом не проводится, достаточно ИВЛ 
через маску.
II этап реанимационных мероприятий -  ликвидация последс­
твий аспирации, поддержание адекватной вентиляции. Санация брон­
хов и трахеи 2% раствором натрия гидрокарбоната или 0,2% раство­
ром трипсина, отсосать содержимое желудка.
ИВЛ проводится 20 минут даже если дыхание восстановилось. 
При сохранении гипоксии, введение дофамина (допмина) 1- 
4мкг/кг*мин, капельно внутривенно. Если появилось адекватное ды­
хание начать вентиляцию под повышенным давлением.
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Ш  этап -  переводный -  перевод на самостоятельное дыхание, 
профилактика вторичной гипоксии, стабилизация дыхательной функ­
ции легких, коррекция нарушений метаболизма. Обязате.яьным явля­
ется этапность перехода с ИВЛ на самостоятельное дыхание.
РОДОВАЯ ТРАВМА
Термин родовая травма (РТ) объединяет нарушение целостности 
тканей и органов ребенка, возникшего во время родов, вследствие ме­
стного действия механических сил на плод.
Родовой травматизм может быть следствием аномалий положе­
ния плода в родах, крупной массы тела, малых размеров таза, дли­
тельности родов. Внутриутробная гипоксия увеличивает вероятность 
родового трэвмагизма, также, как различные заболевания матери.
Различают РТ центральной и периферической нервной системы 
(внутричерепная РТ, РТ спинного мозга, родовые повреждения пери­
ферических нервов), мягких тканей, костей, внут|>енних органов .
Внутричерепная родовая травма (В’ЧРТ) различна по степени 
тяжести и по локализации мозговых церебральных нарушений, воз- 
НИКИПТХ во время родов вследствие, в основном, механического по­
вреждения черепа и его содержимого. Наблюдается в среднем у 3-4% 
новорожденных. Причины приводящие к ВЧРТ делят на 2 группы: 
главные (механические повреждения черепа и его содержимого во 
время родов) и предрасполагаюпдие (недоношенность, переко­
шенность, хроническая внутриутробная гипоксия и т.д.).
Единой классификации нет. В настоящее время обоснована 
классификация Ромаданова А.Г. и др. (1981г.). ВЧРТ делят на травма­
тические повреждения мозга без внутричерепных кровоизлияний и с 




4. внутримозговые и смешанные.
Первгле два вида -  травматического генеза, 4 вид -  гипок­
сического происхождения преимущественно у недоношенных, третий 
-  смешанного геиеза.
Типичные клинические проявления внутричерепных кровоиз­
лияний:
1. нарушение тергуторегуляции (гипо- и гипертермия);




5. расстройство мышечного тонуса -  дистония;
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6. постгеморрагическая анемия;
7. метаболические наруи1ения (ацидоз, гипербилирубииемия, ги­
погликемия). В дальнейшем может присоединиться бактериальная ин­
фекция;
8. изменения на глазном дне.
По тяжести ВЧРТ делят на легкую степень -  синоним сотря­
сение мозга, преходящее нарушение гемо- и ликвородинамики- В 
клинике доминирует; возбуждение, мышечная гипертония, гипер­
термия, беспричинный тремор, спонтанный рефлекс Моро, в даль­
нейшем -  угнетение и кома (прогностически плохо).
Средняя степень тяжести рассматривается как ушиб головного 
мозга с участками кровоизлияний. Длительно дерисатся указанные 
выше симптомы, периодически судороги, может быть нарушение гло­
тания и сосания.
Тяжелая степень -  проявление сдавления головного мозга, 
клинически коматозное состояние, развивающееся в течение нес­
кольких часов или дней (атония, арефлексия, сосание и глотание от­
сутствуют, тихий плач).
По течению выделяют три периода; I -  острый 7-10 дней мак­
симально до 1 месяца, И -  ранний восстановительный до 3-6 месяцев, 
III -  поздний восстановительный до 1-2 лет.
В осту!ом периоде характерно: возбуждение ЦНС, ценгрализация 
кровообращения, гипервентиляция легких, OAHiypuH. Затем присоединя­
ется сердечно-сосудистая недостаточность с отечно-геморрагическим 
синдромом и персистирующим артериальным кровотоком. Далее на 
первый план выступает клиника поражения органов дыхания (интерсти­
циальный отек легких -к бронхообструкция) которая при сохраняющейся 
сердечно-сосудистой недостаточности приводит к коме. К концу остро­
го периода исчезает мышечная гипотония, появляются физиологические 
рефлексы, проходят дыхательные расстройогва, В этом периоде нередко 
развиваются инфекционные заболевания.
В раннем восстановительном периоде формируются следую­
щие клинические синдромы:
1. астеноневротический синдром -  эмоциональная лабильность, 
двигательное беспокойство при незначительных изменениях внешней 
среды;
2. синдром вегето-висцеральной дисфункции -  повышенная воз­
будимость, инверсия сна, сосудистые пятна, нарушение терморегу­
ляции, желудочно-кишечные дискинезии, лабильность сердечно­
сосудистой системы, склонность к гипотензии, бедность очаговой 
неврологической симптоматики, (сходящееся косоглазие, тремор ко­
нечностей);
3. синдром мышечной гипотонии: тонус снижен, рефлексы по­
вышены. В последующем -  переход в дискинетическнй синдром, спа­
стический или синдром поражения мозжечка;
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4, синдром мышечной гипертензии: увеличение сопротивления 
пассивным движениям и ограничение спонтанной двигательной ак­
тивности;
5. судорожный синдром -  вздрагивание, одномоментаое тони­
ческое напряжение отдельных мышц, пароксизмы стойких гримас, 
паралича взора, клонико-тонических судорог, особенно при повыше­
нии температуры;
6, гидроцефальный синдром -  увеличение окружности головы 
более 2 см в месяц в первые 3 месяца жизни с расхождением головных 
швов, асимметрия черепа, расширение вен;
7. синдром задержки психического развития -  слабая ориента­
ция в окружающей среде, бледность мимики, зрительно-слуховые ре­
акции минимальные.
Диагноз родовой травмы ставится на основании анализа анамне­
за, истории родов и состояния новороященного (оценка по шкале Ап- 
гар), исследования спинномозговой жидкости с определением давле­
ния, концентрации белка, глюкозы, реакции Панди, цитоза, диа- 




2. Ог-терапия, холод к пораженному месту;
3. кормление -  сцеженным молоком или через зонд, к фуди ре­
бенка прикладывают на 4-5 сутки;
4. медикаментозная терапия: 
викасол 2-5 мг внутримышечно, 
фенобарбитал 1,5 мг/кг массы 2-3 раза в сутки,
Vit Вг, Вб по 0,002 мг 2 раза в сутки,
+ посиндромная терапия,
+ эубиотики -  бифидумбактерин 2 дозы 2 раза в день.
5. противосудорожная терапия: в ранний восстановительный 
период -  транквилизатор -  фенобарбитал по 5 мг 2-3 раза в сутки, по­
сле купирования судорожного синдрома на ночь 5 мг 10-14 дней; при 
больших приступах -  финлепсин 100 мг 2-3 раза в сутки; при миокло- 
нии -  суксилен 100 мг 2-3 раза в сутки.
Дегидратация -  диакарб 30-90 мг/сутки в 1-2 приема в первую 
половину дня. Продолисительность лечения в остром периоде с 4-5 
дня -  2-3 недели. Затем прерывистым курсом 2-3 недели через день -  
панангин или аспаркам 0,5 в три приема.
При срыгивании 1% раствор церукала вгутримышечно по 0,1- 
0,2. мл; 2,5% раствор аминазин по 1 капле на кг массы 2-3 раза в день 
до еды; 2% раствор но-шпы по 0,1 мл 1-2 раза внутримышечно.
При синдроме двигательных нарушений
а) для снижения тонуса мышц:
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-  мидокалм no 0,005 мг 1-2 раза в день перед массажем,
-- или скутамил Ц по 0,025 мг 2 раза в день 3-4 недели,
-  или баклофен 0,0005 мг 2-3 раза в день 3-4 недели;
б) для повышения тонуса препараты с антихолинэстеразной ак­
тивностью;
-  галантамин 0,5% раствора по 0,18 мг/кг массы подкожно 10 
дней,
-  прозерин 0,05% раствора по 0,009 мг/кг массы внутримы­
шечно 10 дней,
-  дибазол 0,001мг 2 раза в сутки внутрь 2 недели и др.
в) для улучшения миелинизации -  витамины; Вь Вб, Bis, с конца 
3 недели В |2 10 мкг/кг массы, курс N15;
пропермил 0,3 мл через день, ку'рс N 15;
г) для улучшения рассасывания; лидаза 8-12 ЕД внутримышечно 
через день, курс N10;
алоэ 0,3 мл внутримышечно, 15-20 инъекций;
д) для восстановления трофических процессов -  ноотропные 
препараты;
-  ноотропил (пирацетам) -  50-100 мг/кг массы 1-2 раза в су­
тки, от 2-3 недель до 2-6 месяцев;
-  энцефабол -  1 мл сиропа 2 раза в день или по 0,025 мг после 
кормления;
-  при пониженной возбудимости -  глютаминовая кислота по 
0,05-0,1 г 1-2 раза в день, курс от 7-20 дней до 1 -  2 месяцев;
-  церебролизин по 0,3-0,5 мл внутримышечно, курс N20-25.
Физиотерапия; с конца 2 недели жизни -  электрофорез со спаз­
молитиком и обезболивающими препаратами. ЛФК в остром периоде и 
массаж -  ограничены, с 3-4 недели точечный или щадящий массаж.
Хирургическое лечение проводится при повреждении черепа и 
его покровов, эвакуации внутричерепных гематом. Субдуральные и 
эпидуральные гематомы удаляются сразу после диагностики методом 
субдуральных и эпидуральных пункций. Лечение субарахноидальных и 
внутрижелудочковых кровоизлияний проводится методом повторных 
люмбальных пункций и вентрикулопункций. Однако хирургическое ле­
чение обширных внутримозговых кровоизлияний новорожденных про­
водится редко, т.к. дети находятся в тяжелом коматозном состоянии.
РОДОВАЯ ТРАВМА СПИННОГО МОЗГА
Родовая травма спинного мозга встречается от 40-85% среди по­
гибших новорожденных и мертворожденных. Причиной травмы яв­
ляется различной силы акушерские воздействия на плод во время ро­
дов, особенно тракция его за головку или тазовый конец, чрезмерное 
сгибание головки, вращение позвоночника, что приводит к травме по-
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звоночника с повреждением спинного мозга, а также к патологии спи­
нального кровообращения с развитием инсультов.
Клиника
При повреисдении верхних шейных CI-C4 сегментов -  картина 
спинального шока; вялость, адинамия, диффузная мышечная гипо­
тония, арефлексия (слуховой рефлекс), спастаческий тетрапарез, воз­
можен вялый паралич мышц шеи с симптомом "падающей головы", 
нарушения дыхания (парадоксальное). Мочеиспускание задержива­
ется, периодически недержание. При осмофе типична поза лягушки, 
симптом короткой шеи, голова может быть повернута, наблюдаться 
очаговая симптоматика (поражения III, VI, VII, IX, X пары черепно­
мозговых нервов).
При поражении СЗ-С4 -  парез диафрагмы -  ведущий симптом 
при этом -  дыхательные расстройства, одышка, аритмия, цианоз, 
асиммет|зия грудной клетки, парадоксальное дыхание, западение 
брюшной стенки на вдохе и выпячивание на выдохе.
CS-C6 -  парезы и параличи Дюшенка-Эрба (поражение плече­
вого сплетения). Конечность приведена к туловищу, разогнута в лок­
те, повернута внуфь. Голова наклонена. При положении ребенка на 
ладони лицом ьниз паретическая конечность свисает.
С7 -  фубое нарушение функции руки в дистальном отделе (па­
ралич Дежерерик-Клюмнке)
С 5-Т- тотальный паралич верхних конечностей (паралич Керера).
T-l'Xn -  грудной отдел -  дыхательные расстройства (нарушена 
функция дыхательной мышцы грудной клегки).
Травма пояснично-крестцового отдела -  нижний вялый пара­
парез, исчезновение анального рефлекса, недержание мочи (частые 
капли) и кала, последующие лрофические расстройства -  гипофофия 
ягодиц, атрофия мышц нижних конечностей.
И наиболее тяжелый вид на'гального повреждения -  частичный 
или полный разрыв спинного мозга (на уровне поражения -  вялые па­
раличи, ниже уровня -  спастические параличи + тазовые рассфой- 
ства).




2. иммобилизация повреждспного отдела;
3. В осфый период -  лазикс, викасол, препараты кальция, ру­
тин, аскарбиыовая кислота, витамины; В), В ,^ В^, Е, АТФ; пирацетам;
4. в раннем восстановительном периоде добавляют сосудо­
расширяющие средства (компламин, Но-шпа), глутаминовую кисло'гу, 
церебролизин, алоэ, дибазол (при вялых параличах) или лидокаин 
(при спастических).
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Физиотерапия; электрофорез с никотиновой кислотой, эуфи- 
лином, 1юзже применяют солено-хвойные ванны и аппликация пара­
фина или озокерита на пораженный участок.
В заключении хотелось бы обратить внимание на последствия 
перенесенных асфиксии, ВЧРТ, травм спинного мозга, которые могу т 
приводить к детскому церебральному параличу, микроцефалии, гид­
роцефалии, "минимальным" церебральным дисфункциям и т.д. Обяза­
тельно постоянное диспансерное наблюдение этих групп детей у пе­
диатра и невропатолога.
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫЕ СОСТОЯНИЯ У НОВОРОЖДЕННЫХ 
И ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА
Введение. Анемии широко распространены в детской популя­
ции. Они представляют собой клинико-гематологический синдром, 
характеризующийся, главным образом, бледностью кожи и слизистых 
оболочек с изменениями во внутренних органах и снижением гемо­
глобина в единице объема крови. Среди всех анемий в детском воз­
расте наиболее часто встречается ее железодефицитная форма. Пожа­
луй, ни одно другое патологическое состояние не является таким мас­
совым. По данным ВОЗ(1985) дефицит железа имеется почти у 30% 
населения планеты. Наибольший риск развития яселезодефицитной 
анемии имеют дети раннего и пубертатного возраста, женщины дето­
родного периода, особенно в развивающихся слранах (см. Таблица 1). 
Доказано, что железодефицитное состояние -  безусловный спутник 
социально и экономически неблагополучных стран, т.к. у основной 
части населения питание качественно не сбалансировано.
Таблица 1
Распространенность железодефицитной анемии 
в зависимости от возраста, пола и региона (%)








Развитые 12 7 3 11
Развивающиеся 51 46 26 47
В мире(в реднем) 43 37 18 35
Истинная распространенность железодефицитных анемий 
(ЖДА) в детской популяции неизвестна. По данным разных исследо­
вателей частота ее колеблется от 3,85 до 76% (Бисярина В.П., Казако­
ва Л.М., 1979; Бабаш Г.В. и соавт., 1980; Калиничева В.И. и соавт., 
1983; Viteri F.E., 1974.).
Определение. Железодефицитная (сидеропеническая) анемия -  
патологическое состояние, обусловленное дефицитом же.яеза в сыво-
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ротке крови, костном мозге и депо, в результате нарушения его посту­
пления, усвоения или его патологических потерь.
Причины железодефицитиых состояний (ЖДС) у детей
Этиология развития дефицита железа у детей во многом опре­
деляется особенностями его обмена. Основные причины, ведущие к 
ЖДА или латентному дефициту железа в организме, можно сгруппи­
ровать следующим образом;
Ант енат апьные причины Ж Д С :
• нарушение маточно-плацентарного кровообращения, плацен­
тарная недостаточность (токсикозы, угроза прерывания и перенаши- 
вание беременности, гипоксический синдром и др.);
• фетоматеринские и фетоплацентарные кровотечения;
• синдром фетальной трансфузии при многоплодной беременности;
• внутриутробная мелена;
•  недоношенность, многоплодие;
• глубокий и длительный дефицит железа в организме беременной.
Инт ранат альные причины Ж Д С :
•  фетоплацентарная трансфузия;
• преждевременная или поздняя перевязка пуповины;
• интранатальные кровотечения из-за травматичных акушерских 
пособий или аномалий плаценты и сосудов пуповины.
П ост нат альные причины Ж Д С :
•недостаточное поступление железа с пищей (раннее искусст­
венное вскармливание использование неадаптированных молочных 
смесей, вскармливание коровьим или козьим молоком, мучной, мо­
лочный или молочно-вегетарианский рацион, а также несбалансиро­
ванная диета).
•  повышенные потребности в железе у детей с ускоренными 
темпами роста (недоношенные,, дети второго полугодия и второго го­
да жизни, дети в пре- и пубертатном возрасте);
• повышенные потери железа: а) из-за кровотечений различной 
этиологии (диафрагмальная грыжа, дивертикулез, ангиомы и телеан­
гиоэктазии желудочно-кишечного тракта), б) дерматитов;
• нарушения кишечного всасывания (энтеропатии с развитием 
синдрома мальабсорбции, резекция тонкой кишки);
• заборы крови на лабораторные исследования в неонатальном 
периоде;
• геморрагические диатезы (тромбоцитопении и -патии, гемо­
филия, геморрагический васкулит);
• глистные инвазии;
• нарушение обмена железа в организме из-за гормональных из­
менений (врожденный гипотиреоз).
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Вместе с тем следует отметить ряд забояеваний, вызывающих 
ЖДА из-за перераспределения железа. Общее количество железа в ор­
ганизме при них не снижено, но имеется его дефицит в эритроидных 
клетках из-за избыточного накопления в клетках макрофагальной сис­
темы и в депо (в виде ферритина и гемосидерина). У детей раннего' 
возраста наиболее часто к перераспределению железа приводят ост­
рые инфекции (бактериальные и вирусные), сепсис, острый пиело­
нефрит, нагноительные заболевания легких и плевры.
Знание основных причин развития дефицита железа в организме 
позволяет выделить среди детей группу повышенного риска По раз­
витию сидеропенических состояний и своевременно провести эффек­
тивные профилактические мероприятия.
Особенности обмена железа у детей и элементы патогенеза 
железодефнцитных состояний
Железо является важненщим микроэлементом в организме, т.к. 
учасз'вует в регуляции обмена веществ, в процессах переноса кисло­
рода, в тканевом дыхании и оказывает огромное влияние на состояние 
иммунологической резистентности организма. Оно является обяза­
тельной составной частью многих гемопротеинов, металлопротеинов 
и энзимов. Основные железосодержащие белки, ферменты, а также их 
функции в организме приведены в таблице 2.
Таблица 2
Основные железосодержащие субстраты организма и их функции




Г емоглобин Транспорт кислорода
Миоглобин Транспорт и депонирование кис.порода 
в мышцах
Каталаза Разложение перекиси водорода
Цитохром Тканевое дыхание
Пероксидаза Окисление веществ с помощью Н2О2
Б. Н е г е м о в ы е
Трансферрин Транспорт железа
Ферритин Тканевое депонирование железа
Гемосидерин Тканевое депонирование железа





Первоначальные запасы железа у ребенка создаются благодаря 
его посту плению через плаценту от матери. При нормальном течении
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беременности плоду поступает примерно 300-400 мг железа, у недо­
ношенного -  100-200 мг. Положительный баланс железа у плода обу­
словлен совершенными транспортными механизмами у плаценты, ко­
торые обеспечивают плод железом даже при его дефиците у беремен­
ной. Наиболее активно этот процесс течет, начиная с 28-32 недель 
гестации. Транспорт железа через плаценту -  активный процесс, осу­
ществляется против градиента концентрации и возможен только в од­
ном направлении -  от беременной к плоду. От материнского транфери- 
на железо передается в плаценту плацентарному ферритину или фе­
тальному трансферину. Последний доставляет железо в костный мозг, 
где идет гемопоэз, или в депо -  печень, селезенку, мышцы, где оно 
хранится в составе ферритина. Ферритин -  наиболее распространенная 
форма депонирования железа, как у плода, так и у ребенка. Он опреде­
ляется почти во всех органах, но наибольшее количество обнаружива­
ется в макрофагах печени, селезенки, костного мозга, эритроцитах и в 
сыворотке крови. При нормальном балансе железа в организме уровень 
ферритана в крови отражает количество депонированного железа. 
Ферритин создает запасы, которые могут быстро мобилизовываться.
Новорожденные имеют существенный запас железа даже при 
рождении на много недель раньше срока (и даже при выраженном де­
фиците железа у матери), но эти запасы практически исчерпываются, 
если не устанавливается адекватное посз'упление железа с питанием, к 
моменту удвоения объема крови.
Патологическое течение беременности (токсикозы, хроническая 
гипоксия плода, острые или обострение хронических заболеваний) 
сопровождаются нарушением поступления железа в организм плода.
riouie рождения источником железа для развивающегося орга­
низма является железо пищевых продуктов и железо из эндогенных 
запасов. Но антенатальные запасы быстро истощаются. Даже при ес­
тественном (грудном) вскармливании к 2-3 месяцам у недоношенных 
детей, особенно с массой тела при рождении менее 1.8 кг, и 5-6 меся­
цам у доношенных детей есть все предпосылки для развития ЖДА.
Естественные потребности в железе у детей не сводятся только 
к покрытию физиологических потерь, а направлены также на поддер­
жание положи гельного баланса железа в связи сростом организма и на 
создание метаболических запасов. В течение первых 2-х лет жизни 
ежедневное содержание железа в рационе должно составлять не менее 
0,7 мг/кг/сутки. В таблице 3 представлено нормативное содержание 
железа в суточном рационе, обеспечивающее нормальное развитие 
ребенка.
Особое внимание следует обратить па то, что приведенные зна­
чения превышают ежедневную физиологическую потребность в желе­
зе, примерно, в 10 раз. Это связано с тем, что из пищи усваивается не 
более 10% железа, содержащегося в суточном рационе.
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Таблица 3
Норма! ивное содержание железа в суточном рационе детей для 
покрытия их суточной физиологической потребности в железе
Возраст Нормативы содержания железа 
в суточном рационе
0-30 дней 1,5 мг
1-3 месяца 5.0 мг
4-6 месяцев 7,0 мг
7-12 месяцев 10,0 мг
1-3 года 10,0 мг
Для детей первых 3-4 месяцев жизни материнское молоко явля­
ется единственным физиологическим продуктом питания, который 
обеспечивает равновесие обмена железа в организме. Содержание же­
леза в самом молоке невелико (0,2-1,5 мг/л), но усваивается оно эф­
фективно (до 38-49%). Но на 5-6 месяце жизни антенатальные запасы 
железа истош.аются даже у детей с благополучным перинатальным 
анамнезом и вскармливаемых грудным молоком. С этого возраста 
создание положительного баланса железа в организме обуславливает­
ся характером прикорма и пищевой коррекцией.
Транспорт железа в организме осуществляется трансферрином. 
Этот белок переносит железо из тонкого кишечника к зритрокариоци- 
там костного мозга, в тканевые депо. Трансферрин осуществляед так­
же транспорт железа в костный мозг из тканевых депо и из макрофа­
гов, в которых железо реутилизируется из разрушенных эритроцитов.
Физиологические потерн железа у детей составляют 0,1-0,3 
мг/сутки, увеличиваясь до 0,5-1,0 мг/суткн у подростков. Оно теряется 
несколькими путями:
• с калом (железо выделяется с желчью и в составе слугциваю- 
щегося эпителия кишечника);
• со слущивающимся эпидермисом кожи;
• с мочой, потом, слезами.
Следует подчеркнуть, что железо играет важную роль в под­
держании высокого уровня иммунной резистентности организма. 
Снижение активности некоторых железосодержащих ферментов в 
лейкоцитах нарушает их фагоцитарную и бактерицидную функции и 
угнетает защитные иммунные реакции. В организме нарушается обра­
зование интерлейкина-1, который играет важную роль в клеточном и 
гуморальном иммунитете, а также в регуляции неспецифических за­
щитных механизмов. Исследованиями показано, что дефицит железа у 
детей приводит к росту инфекционной заболеваемости органов дыха­
ния и желудочно-кишечного тракта: дети в 3 раза чаще начинают бо­
леть ОРВИ, в 2 раза чаще вирусным гепатитом, в 1,5 раза чаще гной­
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ничковыми поражениями кожи. Нарушается синтез SIgA, отчего стра­
дают барьерные функции.
После гемоглобина эритроцитов наибольшее количество железа 
содержат клетки мозга. Как показал ряд исследований, дефицит желе­
за в клетках мозга ведет к нарушению развития нервно-психических 
функций у детей. Показатель интеллектуального развития (IQ) у них 
снижается, замедляется развитие логического мышления речи, за­
трудняется обучение в школе, появляются отклонения в психике.
Выделяют следующие, последовательно и постепенно разви­
вающиеся, стадии железодефицитного состояния:
— прелатентный дефицит железа;
— латентный дефицит железа;
— железодефицитная анемия.
Прелатентный дефицит железа.
Первая стадия патологического процесса. Она характеризуется 
истощением только запасов железа в печени, селезенке и костном 
мозге, чтх) получает отражение в снижении уровня ферритина в крови, 
и сохранением транспортного и гемоглобинового фонда. Клинических 
проявлений эта сгадия не имеет и выявляется с помощью специаль­
ных относительно сложных лабораторных методов.
Латентный дефицит железа.
Вторая стадия патологического процесса. Среди ЖДС на нее 
приходится около 70%. Говоря об этой стадии, обычно подразумева­
ют, что еще нет анемии (снижения уровня гемоглобина). Но на этом 
этапе патологического процесса снижается содержание депонирован­
ного железа (ферритин, гемосидерин), его транспортного пула (транс- 
феррин), а также уменьшается активность железосодержащих энзи­
мов. В то же время скорость синтеза гемоглобина, его общее содержа­
ние и насыщение им эритроцитов не изменено. Латентный дефицит 
железа имеет клииическде проявления. Они обусловлены дистрофи­
ческими поражениями эпителиальных тканей (кожи, ее придатков, 
слизистой оболочки), нарушениями из-за снижения активности желе­
зосодержащих ферментов.
Железодефицитиая анемия (ЖДА).
Заключительная стадия дефициз-а железа в организме -  клини­
чески манифестное состояние. ЖДА развивается только тогда, когда 
исчерпаны запасы железа в организме и характеризуется снижением 
уровня гемоглобина. В отличие от большинства других анемий, ЖДА 
чаще не сопровождается значительным снижением уровня эритроци­
тов единице объема крови. Эритроциты приобретают типичные мор­
фологические признаки, характерные для ЖДА: микроцитоз, анизоци- 
тоз, пойкилоцитоз. Поезепенио уменьшается насыщение эритроцитов 
гемоглобином, за счет чего нормохромия сменяется гипохромией. 
Снижение концентрации гемоглобина приводит к развитию анемиче­
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ской гипоксии, являющейся разновидностью гемической гипоксии. 
Следствием углубляющегося дефицита железа и снижения активности 
ферментов тканевого дыхания являются продолжающиеся дистрофи­
ческие процессы в органах и тканях (поражение желудочно- 
кишечного тракта, мочевых путей, мускулатуры).
Классификация железодефицитной анемии 
(Ю.Г. Митерев, Л.Н. Воронина, 1992)
Этиологическая форма Стадии Степень
тяжести
•Вследствие хронических кровопо- 
терь (хроническая постгеморрагиче­
ская анемия)
•Вследствие повышенного расхода 
железа (повышенной потребности в 
железе)
• Вследствие недостаточного исход­
ного уровня железа (у новорожден­
ных и детей младшего возраста)
• Алиментарная (нутритивная) 
•Вследствие недостаточного всасы­
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НЬ ниже 70 
г/л)
Клинические проявления ЖДС у детей.
Клиническая картина сидеропенических состояний зависит от 
степени и стадии развития дефицита железа и от продолжительности 
его существования.
При латентном ЖДС симптоматика заболевания, естественно, 
неспецифическая. Можно обнаружить некоторые клинические сим­
птомы;
• впечатляющую бледность кожи при еще нормальном уровне 
эритроцитов и гемоглобина;
• симптом «синих склер», характеризующийся синеватой окра­
ской или выраженной голубизной склер;
• «беспричинную» приостановку в массе у маленьких детей;
• частые или резко участившиеся ОРВИ;
• у детей появляется извращение вкуса и обоняния (pica chlorot- 
ica): они могут поедать мел, известь, уголь, песок, глину, сырое мясо, 
картофель;
• Moiyr появиться 2-3 нечетких изменения кожи и ее придатков 
(кожа становится сухой, шелушащейся, особенно в области локтей и
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коленей, волосы выглядат тусклыми, истонченными, сухими, поте­
рявшими блеск, на ногтях появляется исчерченность);
• язык молсет стать полированным, с субатрофией и атрофией 
сосочков, а в углах рта болезненные трещины («заеды»).
Иногда только этих или часги признаков достаточно, чтобы го­
ворить о латентном дефиците железа. Манифестный железодефицит 
имеет более яркие проявления клинических симптомов. К перечис­
ленным выше добавляются;
• ломкость волос и ногтей;
• хронические «заедьо), хронический глоссит;
• изъязвления слизистой рта и пищевода;
» пагофагия (пое.дание льда);
• бетурия (розовое окрашивание мочи после употребления свек­
лы (Beta vulgaris)). При достаточном количестве железа печень с по­
мощью железосодержащих ферментов способна полностью обесцве­
тить краситель свеклы;
*> «сидеропенический субфебрилитет» -  длительное повышение 
температуры не ясного происхождения;
» сонливость, вялость;
• утренняя пастозность лица, голеней;
• тахикардия, приглушенность тонов сердца, аритмия, негром­
кий систолический шум на всех аускультативных точках.
Следует указать, что клинические проявления манифестного же- 
лезодефицита, их обилие и выраженность зависят не столько от глубины 
сидеропении, сколько от продолжительности ее существования.
Железодефицит многолик, поэтому могут быть и другие сим­
птомы, но неотъемлемым признаком его манифестной формы являет­
ся развитие гипохромной анемии. Фактически она является лишь 
симпто.мом ЖДе, а не самостоятельной нозологической е.диницей.
Лабораторные критерии диагностики ЖДС.
Минимум исследований заключается в определении гемоглоби­
на и .микроскопии мазка крови. К лабораторным признакам ЖДА от­
косятся гипохромия эритроцитов с уменьшением концен фации гемо­
глобина в единице объема крови, а также микроцитоз, анизоцитоз и 
пойкнлоцитоз эритроцитов.
Согласно рекомендациям ВОЗ (1989) нижней границей нормы 
для гемоглобина капиллярной крови следует считать уровень! 10 г/л у 
детей до 6-ти лет и 120 г/л у детей старше 6-ги лет. Следует помнить, 
что уровень венозного гемоглобина ниже капиллярного и, хотя разли­
чия не превышают 5-19 г/л (это 10-20%), источник пробы должен 
быть обязательно указан.
Оптимальным уровнем гемоглобина капиллярной крови для де­
тей до 6-ти лет является содержание его вывте 120 г/л, а для детей
старше 6-ти лет -  выше 130 г/л. Данные значений гемоглобина, кото­
рые являются критериями лабораторной диагностики в некоторых 
возрастных группах, представлены в таблице 5.
Таблица 5
Лабораторные критерии анемии (содержание темоглобина в к[юви)
Возраст дегей Уровень гемоглобина (г.^л)
0-14 дней <145
15-28 дней <120
1 мес. -  6 лет <110
6-14 лет <120
Уменьшение числа эритроцитов -  не обязательный симптом, он 
характерен для тяжелой анемии и бывает приблизительно у 20% де­
тей. Цветовой показатель отражает относительное содержание гемо­
глобина в эритроцитах. Его нормальное значение -  0.85-1,05. Гипо­
хромия эритроцитов является поздним симптомом дефищгта железа, 
поэтому нормохромный xapaicrep анемии не противоречит диагнозу 
ЖДА и встречается примерно у 5% больных.
Важными лабораторными показателями, характеризующими со­
стояние обмена железа в организме, считаются; уровень сывороточно­
го железа (СЖ), общая железо-связывающая способность сыворотки 
(ОЖСС), латентная железо-связывающая способность сыворотки 
(ЛЖСС) и коэффициент насыщения трансферрина (КНТ). При изме­
рении уровня СЖ по методу Генри и соавт. в норме этот показатель 
равняется у новорожденных -  5 -  19,3 мкмолы'л, у детей старше 1 ме­
сяца- 10,6 -  33,6 мкмоль/л.
ОЖСС -  количество железа, которое может связаться с траис- 
феррином плазмы, составляет в норме 40,6 -62,5 мкмоль/л.
Показатель ЛЖСС определяется как разница между ОЖСС и 
СЖ. Обычно он превышает 47 мкмоль/л.
КНТ вычисляется в процентах (СЖ; ОЖСС) • 100% и, как пра­
вило, этот показатель более 17 (норма 25%-40%).
Лечение железодефицитных анемий у детей
Основные принципы лечения сидеропвинческих состояний.
Целью терапии железодефицнтных состояний является устране­
ние дефицита железа и восстановление его запасов в организме. Пла­
нируя лечение и назначая препараты, необходимо помнить, что;
• возместить дефицит железа без лекарственных железосодер­
жащих препаратов невозможно;
• терапия железодефицнтных состояний должна проводиться 
преимущественно препаратами железа для перорального приема;
• терапия железодефицитной анемии не должна прекращаться 
после нормализации уровня гемоглобина;
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• гемотрансфузии при железодефицитной анемии должны про­
водиться только строго по жизненным показаниям.
Некоторые особенности диеты при железодефицитньсс со­
стояниях.
В настоящее время существуют убедительные, многочисленные 
данные о том, что покрыть дефицит железа в организме только диети­
ческой коррекцией невозможно. Всасывание железа из пищевых про­
дуктов ограничено. Даже при сбалансированном рационе с обогаще­
нием его продуктами с высоким содержанием железа, всосаться мо­
жет не более 2.5 мг в сутки. В тоже время из современных лекарст­
венных препаратов усваивается железа в 20 раз больше. При выборе 
продуктов для пищевого рациона при ЖДА надо искать наиболее бо­
гатые железом. При этом большое значение имеет форма, в которой, в 
которой оно представлено в продукте. Суммарная утилизация железа, 
входящего в состав гема (мясо), значительно выше, чем из ферропро­
теинов (ферритина, гемосидерина печени и других субпродуктов). И 
это несмотря на то, что общее содержание железа в печени почти в 3 
раза выше, чем в мясных продуктах.
Биодоступностъ железа из злаковых, бобовых, овощей и фрук­
тов значительно ниже, чем из гемовых соединений, это обусловлено 
присутствием в них оксалатов, фитатов, фосфатов, танина и других 
ингибиторов ферроабсорбции. Так коэффициент абсорбции железа из 
мяса говядины составляет 17-22%, а для железа из фруктов -  не более 
2-3%. Очень важно отметить, что продукты из мяса, печени, рыбы 
увеличивают всасывание железа из овощей и фруктов при одновре­
менном их применении.
Поскольку полноценная и сбалансированная по основным ин­
гредиентам диета позволяет лишь «покрыть» физиологическую по­
требность организма в железе, но не устранить его дефицит, основное 
внимание уделяется медикаментозной терапии.
Медикаментозная терапия при железодефицитной анемии.
К ласси ф икац ш  соврем енны х препарат ов ж елеза.
В последние годы на фармацевтическом рынке Беларуси и Рос­
сии появилось много новых железосодержащих препаратов. Это рас­
ширяет возможности врача в выборе препарата в конкретной клини­
ческой ситуации.
В представленной классификации (Таблица 6) отдельно сгруп­
пированы препараты для перорального и парентерального введения. 
Средства для перорального применения выделены в группы в зависи­
мости от химической формы ферросоединения. В таблице 7 представ­
лено ориентировочно количественное содержание элементарного же­
леза в препарате. Если в прилагаемой инструкции к препарату содер­
жание элементарного в нем железа не указано, то его расчет в прела-
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рате можно сделать, основываясь на процентном содержании актив­
ного железа в различных его солевых формах.
Таблица 6
Лекарственные препараты железа, зарегистрированные 
к применению в Российской Федерации
А. Для перорального применения
Лекарственные средства, содержащие сульфат железа;
1. Монокомпонентные: Гемофер пролонгатум; Ферроградумет, 
Ферроград
2. Комбинированные;
а) Актиферин (+ серин);
б) Ферроплекс, Ферроплект, Ферроград С, Сорбифер Дурулес  ^
(+ вит. С);
в) Тардиферон (+вит. С + мукопротеоза);
г) Гино-Тардиферон (+ фолиевая кислота +вит. С+ мукопротеоза);
д) Ферроград Фолик, Ферол (+фолиевая к-та).
Лекарственные средства, содержащие глюконат железа; 
АПО-Ферроглюконат, Ферронал, Железа глюконат. __
Лекарственные средства, содержащие протеинсукцинилат железа; 
Ферлатум_____ ________________________________ ___________
Лекарственные средства, содержащие фумарат железа; 
Железа фумарат, Ферретаб. Ферронат, Хеферол.
Лекарственные средства, содержащие хлорид железа; 
Гемофер_____________________________________
Лекарственные средства, содержащие железо-гидроксид полималь- 
тозный комплекс;
Мальтофер, Мальтофер Фол.________________________________
Лекарственные средства, содержащие железо и поливитамины; 
Фесовит, Феролвит, Иррадиан,Пренамин, Фенюльс.________
Б. Для парентерального ведения
Феррум-Лек. Ферролецит
Таблица № 7
Удельный вес элементарного (активного) железа в 
различных железосодержащих препаратах (%)
Химическая форма железа 
в препарате
Количество активного железа 
в препарате (% от общего 
содержания железа в препарате)
Фумарат железа 33
Сульфат железа 20
Г люконаг железа 12
Хлорид железа 20
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В ы бор медикамент озной т ерапии при ЖДА.
Терапия железодефицитных состоянии должна быть направлена 
на уст}>анение причин и одновременнона восполнение дефицита 
железа в организме лекарственными препаратами.
Лечение должно прово.а,иться преимущественно препаратами 
для перорального применил, т.к.:
• пероральный прием препаратов железа повышает уровень 
гемоглобина только на 2-4 дня позже, чем при парентеральном 
введении;
• от пероральных препаратов редко бывают серьезные побочные 
эффекты;
• даже неправильное назначение (при ошибочной трактовке 
анемии) -- не приводит к развитию гемосидероза;
• парентеральное введение препаратов железа показано лишь по 
специальным показаниям;
-  синдром нарушенного кишечного всасывания;
-  обширная резекция тонкого кишечниеа;
-  неспецифический язвенный колит;
-  хронический энтероколит.
Детям раннего возраста предпочтительнее назначение 
препаратов в жидкой форме (капли, сироп): гемофер, мальтофер, 
актиферрин и др. Если у них нарушен микробиоценоз кишечника, то 
применеиине препаратов железа может привести к активация 
граммотрнцательной условкопатогенной сидерофильной флоры и 
развитию диспептических нарушений. В таких случаях может быть 
опр<твдано одновременное применив с препаратами железа 
эубиотиков.
Для детей подросткового возраста считаются л^штими 
тардиферон и феррограду мент. Эти препараты медленно всасываются, 
обеспечивая пролонгированную и равномерную абсорбцию. Они, как 
правило, хорошо переносятся больными.
Препараты назначаюгза 1-2 часа до или после еды, но при 
плохой переносимости могут применяться и во время еды. Их нельзя 
запивать чаем, молоком.
Терапевтические дозы. Главное положение заключается в том, 
что расчет лечебной дозы должен проводиться только по 
элементарному (активному)железу. Суточны дозы железа следующие:
-  дети до 3-х лет -  5-8 мг/кг;
-  дети 3-7 лет -  100-120 мг/сутки;
-  дети >7 лет -  до 200 мг /сутки.
Лечение начинается с дозы равной 1/4 -  1/2 суточной. Доза 
постепенно увеличивается в течение 7-14 дней до терапевтической. 
Такая тактика уменьшает риск развития побочных эффектов 
ферротерапии. Для улучшения всасывания железа, препарат рско-
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мендуется запивать аскорбиновой кислотой из расчета 10-15 мг/кг. 
Дополнительного назначения витамина С не требуется, если он вхо­
дит в состав лекарственного препарата изначально.
Терапевтический эффект отприменения пероральных 
препаратов яселеза появляется постепенно. Вначале появляется 
клиническое улучшение и лишь спустя некоторое время происходит 
нормализация гемоглобина. Первый Ю1инический положительный 
признак -  исчезновение мышечкой слаб'эсти (железо входит в состав 
ферментов, участвующих в сокращении миофибрклл). На 8-12 день от 
начала лечения в периферической крови повышается содержание 
регикулоцитов (ретикулоцитарный криз). Чаще всего нормализация 
гемоглобина происходит к 4-5 неделе от начала лечения. 
Восстановление уровня гемоглобина происходит постепенно, но 
может и скачкообразно. С ледует  помнит ь, что нормализация 
гематологических показателей не является признаком устранения  
дефицита железа. Ф еррот ерапию целесообразно продолж ить после 
дост иж енш  нормальных уровней гемоглобина еще в течение 2-3-х 
м есяцев в половиной суточной дозе. У недоношенных для полного 
восполнения запасов железа в их организие рекомендуется продолжить 
лечение в поддерживающих дозах до конца 2-го года жизни.
К урсовая  и сут очн ы е дозы  п реп арат ов ж елеза  для  парен т е­
р а л ь н о го  прим енения. Применение парентеральных препаратов желе­
за должно быть только по специальным показаниям. До начала лече­
ния должен быть опре,делен статус транспортного фонда железа (СЖ, 
ОЖСС, ЛЖСС, СНТ). Суточные дозы элементарного железа при его 
парентеральном использовании представлены в таблице 8.
Таблица 8
Суточные дозы препаратов для парешерального введения
Возраст детей Суточная доза элеменпарного железа 
(мг/сутки)
До года 10-15 мг/сутки
1-3 года 25-40 мг/сутки
3-7 лет 50 мг/сутки
Старше 7 лет 75-100 мг/сутки
Курсовая доза элементарного железа для лечения ЖДА парен­
теральными препаратами железа вычисляют по формуле:
Кол-во элементарного Fe (мг) = МТ (78-0Д5НЬ), 
где; МТ -  масса тела (кг);
НЬ -  гемоглобин ребенка (г/л)
Курсовое количество инъекций определяется делением курсо­
вой дозы на разовую дозу. Препараты вводятся в/м или в/в с интерва­
лом в 1-2 дня. У подростков терапевтические дозы рассчитываются 
согласно инструкциям фирм-изготовителей.
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Гемотрансфузии при железодефицитной анемии.
Переливание крови или эритроцитарной массы при ЖДА про­
водятся крайне редко и строго по витальным показаниям. Критериями 
для гемотрансфузии являются снижение гемоглобина ниже критиче­
ского уровня и клинико-инструментальные признаки нарушения цен­
тральной гемодинамики.
Эффект от гемотрансфузий при ЖДА временный. Предпочтение 
оздается эритроцитарной массе или отмытым эритроцитам из расчета 
10-15 мл/кг массы.
Критический уровень гемоглобина, при котором требуется 
гемотрансфузия по жизненным показаниям
Возраст, клиника Уровень гемоглобина (г/л)
1 сутки жизни <130
2-6 сутки жизни:
-  тяжелые дыхательные нарушения <130
-  тяжелые нарушения гемодинамики <110-120
-  без нарушения дыхания и ССС <100
7-28 сутки жизни
-  с нарушениями дыхания и ССС <100
-  без нарушения дыхания и ССС <80
Старше 1 месяца <60
Профилактика ЖДС у детей начинается антенатально. Бере­
менным назначают препараты железа во второй половине беременно­
сти -  ферроплекс в малых дозах, по 1-2 таблетки в день. Такие же до­
зы препарата показаны и в период лактации. По рекомендации ВОЗ, 
при повторной беременности, а также при анемии и обильных крово­
течениях в анамнезе профилактический прием железа целесообразен 
во время всего периода беременности.
Группу риска по ЖДС составляют дети с аллергическими пора­
жениями кожи и слизистых, с респираторными и кишечными заболе­
ваниями, глистными инвазиями, дети, родившиеся с большой массой 
тела и гипотрофией, дети от многоплодной беременности, недоно­
шенные. Таким детям рекомендуется контрольный анализ крови раз в 
квартал. Эти дети должны получать препараты железа в половинной 
дозе до конца 2-го года жизни.
ВНУТРИУТРОБНЫЕ ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ
Внутриутробные вирусные инфекции занимают значительное 
место в педиатрической практике.
В настоящее время выделяют группу заболеваний, которую обо­
значают как TORCH-комплекс (аббревиатура от первых букв назва­
ний возбудителей этих заболеваний -  токсоплазмоз, краснуха, цито- 
мегаловирус, герпес).
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в  зависимости от того, когда произошло заражение плода или 
ребенка, результаты патогенного воздействия такого заражения могут 
варьировать от грубых аномалий развития плода до органического по­
вреждения органов или различных функциональных расстройств. Но 
так или иначе последствия перенесенных инфекций имеют социально- 
экономические проблемы. Поэтому ранняя диагностика и лечение та­
ких заболеваний занимают особое место в неонатологии и имеют 
большое значение для практики здравоохранения вообще.
Внутриутробные инфекции являются заболеваниями, при ко­
торых заражение может происходить в пренатальном периоде, во вре­
мя родов, в первые минуты после рождения и источником является 
мать. Термин ‘'внутриутробная инфекция” используется для обозна­
чения клинических проявлений инфекционной болезни плода или но­
ворожденного, выявляемых пренатально или после рождения.
Частота клинических проявлений внутриутробной инфекции за­
висит от вида вируса, способов и сроков его передачи от беременных 
к плоду и варьирует от 5 до 50%, не превышая в среднем 10% всех 
случаев заражения.
Таблица 1
Частота внутриутробных вирусных инфекций 





Факторы спосбствующие развитию инфекции у новорож­
денного.
1. Незрелость иммунной системы:
• “Физиологическая” дисиммунноглобулинемия -  высокая 
концентрация IgA, низкая -  IgM, IgE, почти отсутствует IgD;
• Низкое содержание СЗ- и С5-компонентов комплемента;
• Низкое содержание Y-интерферона;
• Снижение содержания Т-лимфоцитов, способных к проли­
ферации и выработке лимфокинов;
• Низкая ответная реакция В-лимфоцитов в виде выработки 
антител на воздействие антигенов;
• Низкая концентрация лизоцима и пропердина;
• Низкий костно-мозговой резерв нейтрофилов и их низкая 
хемотаксическая активность;
• Низкое содержание NK- клеток (natural killer).
2. Влияние инфекций матери:
• Восходящая инфекция родовых путей, плодных оболочек и 
вод, а затем плода;
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• Персистенция вирусов у  матери, которая не имеет специфи­
ческих антител (вирусы цитомегалии, краснухи, простого герпеса, ге­
патита В, ВИЧ).
З.Оперативные роды.
4. Инвазивные меюды мониторного наблюдения.
5. Реанимационные вмешательства.
6. Врожденные пороки развития у детей (ЦНС, пищеваритель­
ного тракта, дыхательной и мочевыводящей систем).
Клинические проявления внутриутробных вирусных ин­
фекций.
В соответствии с периодом проявления клинических признаков 
инфекционной болезни внутриутробные вирусные инфекции делятся 
на 2 1’руппы:
» врожденные, при которых инфицирование и развитие симпто­
мов инфекции (инфекционной болезни) происходит внутриутробно;
•пери натальные, при которых инфицирование плода происхо­
дит незадолго до родов или во время родов, а клинические симптомы 
заболевания развиваются в неонатальном периоде.
При инфицировании на ранних сроках гестации нередко форми­
руются грубые пороки развития плода несовместимые с жизнью и бе­
ременность заканчивается самопроизвольным выкидышем. При раз­
витии инфекции после 8-12 недель гестации плод чаще всего выжива­
ет, однако до момента рождения в его организме происходит ряд из­
менений, связанных с внутриутробной вирусной инфекцией, которые 
могут стать причиной мертворождения, тяжелого заболевания или 
смерти в неонатальном периоде.
Типичными проявлениями врожденной вирусной инфекции в 
раннем неонатальном периоде являются: задержка внутриутробного 
развития плода, гепатоспленомегалия, желтуха, сыпь, нарушение сер­
дечно-сосудистой системы и ЦНС.
При перинатальной вирусной инфекиии у детей в периоде но- 
ворожденности могут отмечаться как типичные признаки интоксика­
ции и токсикоза генерализованной инфекции, так и воспалительные 
изменения в отдельных органах (гепатит, кардит, менингит (менинго- 
энцефалит), хориоретинит и т.п.).
Критерии определения группы риска по внутриутробной (ви­
русной) инфекции. К группе риска должны быть отнесены новорожден­
ные дети, матери которых имеют клинические или анамнестические 
данные за острую или обострение хронической вирусной инфекции. К 
этой группе относятся также дети, клиническое состояние которых по­
сле рождения не позволяет исключить наличие инфекционной болезни.
В материнском анамнезе обращают внимание на:
• наличие самопроизвольных выкидышей;
• угрозу прерывания беременности;
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• острые инфекционные заболевания во время беременности 
или родов;
• наличие экзантем, желтухи, лимфоаденопатии или гепатоме- 
Голии у матери во время беременности или родов;
• выявление пренатально внутриутробной задержки роста пло­
да или пороков развития;
• результаты обследования матери на TORCH-инфекцию;
• использование во время беременности иммуносупресоров 
или препаратов крови.
Внутриутробная вирусная инфекция должна быть заподозрена у 
любого новорожденного, при обследовании которого выявляются 
следующие клинические признаки, лабораторные сдвиги или наруше­
ния при инструментальных исследованиях:
• задержка внутриутробного развития (внутриутробная гипо­
трофия);
• гепатоспленомегалия;
• гемолитическая анемия, желтуха;
• стойкая прямая гипербилирубинемия;











Выявление одного или нескольких из указанных признаков по­
зволяют отнести новорожденного в группу риска по внутриутробной 
вирусной инфекции. Наиболее высокая вероятность внутриутробной 
вирусной инфекции отмечается у недоношенных детей.
Методы лабораторной диагностики внутриттробиой (вирус­
ной) инфекции.
Методы прямого обнаружения и выделения инфекционного 
агента:
• определение вирусного антигена;
• полимеразная цепная реакция -  ПЦР (ДНК-амплификация);
• выделение вируса;
• электронная микроскопия.
Прямые методы лабораторной диагностики позволяют обнару­
жить присутствие вируса в биологических жидкостях или биоптатах.
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Непрямые методы выявления специфических антител
при внутриутробной инфекции:
• реакция связывания комплемента;
• иммуноферментнын метод определения IgG и IgM;
• реакция иммунофлюоресценции;
• реакция латекс-аглютинации.
Оценка остроты воспалительного процесса.
Выявление:
• Белков острой фазы, реагирующих на воспаление в первые 6 -  
12 часов -  СРП, амилоидный белок А.
• Белков острой фазы, реагирующих на воспаление в течение 
24 часов -  а1-антитрипсин, гапто1Лобин, фибриноген и др.
• Белков острой фазы, реагирующих на воспаление в течение 
48 часов -  церулоплазмин, СЗ- и С4-компонентов комплимента.
Диагноспшка поражения органов и систем.
Поскольку при заболеваниях TORCH-комплекса может наблю­
даться полиорганная патология (поражение печени, сердца, почек, 
мозговой ткани), примерный план лабораторного обследования такого 
ребенка должен включать:
1) определение АЛТ, ACT, альбумина, протромбинового индек­
са, мочевины, креатинина, белка и фракций;
2) исследование общего анализа крови с определением значения 
гематокрита, числа тромбоцитов, ретикулоцитов, общего анализа мо­
чи, спинно-мозговой жидкости.
Оптимальным, с диагностической точки зрения, является одно­
временное определение в биологическом материале возбудителей ин­
фекции или их антигенов (ПЦР), титров специфических антител в 
крови (класса М, G или сопоставление титра специфического IgG с 
уровнем материнского IgG) и белков острой фазы в крови.
Вместе с тем, результаты любых лабораторных тестов следует 
интерпретировать с учетом клинических и анамнестических данных.
В диагностике обязательно используются некоторые инст­
рументальные методы:
1) ЭЮ", УЗИ сердца, печени, почек, ЦНС, ЭЭ1';
2) рентгенологическое обследование в зависимости от региона 
поражения.
Врождснная краснуха (Рубеолярная эмбриофетопатия).
Клинические проявления синдрома врожденной краснухи
{.Т ерат оген ны е эф ф ект ы :
• Задержка внутриутробного роста;
• Врожденные пороки сердца; стеноз легочной артерии, откры­
тый артериальный проток, пороки дуги аорты, дефект межжелудочко­
вой перегородки, гипоплазия миокарда;
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• Тяжелый порок слуха (двустороний невральный дефект ± де­
фект проводимости);
• Катаракта или глаукома;
• Неонатальная пурпура;
• Аномальное развитие кожи (необычные отпечатки пальцев, 
расположение морщин на ладонях, кожные складки);
2.Сист емиы е пораж ения:
• Лимфоаденопатия, гепатит, желтуха, гепатоспленомегалия, 
желтуха;
• Анемия, тромбоцитопения с петехиальными кровоизлияниями;




Ъ.Отдаленные эф ф ект ы :
• Глухота переферического или центрального генеза;
• Психомоторные нарушения;
• Затруднение речи в связи с глухотой и умственной отстало­
стью;
• Аномалии развития зубов, костей, мочеполовой системы;
• Сахарный диабет;
Плод заражается трансплацетарно. Частота и специфичность 
врожденных пороков развития (ВПР) зависят от времени инфициро­
вания: первые 4 недели -  ВПР наблюдается 90-100®^ плодов; 4-8-я не­
дели у 50®Л; 8-12-я недели у 10-15%. Могут встречаться МВПР, в том 
числе синдром Грега, характеризующийся классической триадой; глу­
хота, поражение органа зрения и ВПС.
Диагностика;
• Материнский анамнез (наличие экзантемы во время беремен­
ности);
• Выделение вируса из содержимого глотки, слез, мочи или 
спинно-мозговой жидкости (особенно в первые 3 месяца жизни);
• Определение специфического для краснухи IgM;
• Исследование общего анализа крови (обнаруживают лейкопе­
нию, увеличение числа плазматических клеток);
Тактика лечения:
1. Строгая изоляция больного. Не допускать к уходу беремен­
ных женщин.
2. Динамическое наблюдение окулиста, отоларинголога, сур до- 
лога, невропатолога, коррекция выявленных нарушений.
3. Не существует эффективной специфической терапии.




Необходима иммунизация серонегашвных женщин до беремен­
ности живой аттенуированной вакциной. В случае контакта беремен­
ной с больным краснухой вводят сывороточный гаммапюбулин по 3 
мл в/м с интервалом в 3 дня (3 инъекции), хотя его введение не пре­
дотвращает заболевания.
При заболевании женщин краснухой в 1 триместре беременно­
сти должен быть решен вопрос о терапевтическом аборте.
Цитомегаловирусная инфекция.
Частота цитомегаловирусной (ЦМВ) инфекции у новорожден­
ных в среднем по РБ -  3,5-.5,1%; более высокая частота -  у детей от 
женщин с низким социально-экономическим статусом. Риск инфици­
рования плодов в процессе первичной ЦМВ -  инфекции составляет в 
развитых cTftaHax .^0%, по РБ -  10%. В го же время риск инфицирова­
ния плода при рецидпвировании или реактивации материнской ин­
фекции составляет 10 и 90% соответственно.
Клинические проявления и особенности течения ЦМВ- 
инфекнии у новорожденных детей.
Синдром врожденной ЦМВИ.
А ." С кры т ы й ’’ питам егаловирусны й синдром (бессгш пт омтиое 
течение врож денной Ц М ВИ).
Частота 98-99%. Поздние проявления ЦМВИ -  сенсорная глухо­
та, легкая или значительная задержка умственного развития, дефекты 
зрения, речи, детский церебральный паралич, атаксия, минимальные 
мозговые дисфункции -  могут развиваться в 10-15% случаев клиниче­
ски невыраженной инфекции.
Е.Синдром врож денно й ЦМВИ.
Типичными для данного синдрома являются:







Для врожденной ЦМВИ характерна также интерстициальная 
пневмония с вовлечением в процесс мелких бронхов и бронхиол с 
развитием перибронхита, трудно поддающаяся традиционному лече­
нию. Нередко (34,5%) имеет место поражение мочевыводящей систе­
мы. В анализах мочи отмечаются цилиндрурия, повышенное количе­
ство эпителиальных клеток, протеинурия, лейкоцитурия.
Более распространенным симтомокомплексом, выявляемым у 
новорожденных с ЦМВИ является сочетание низкой массы тела при 
рождении с гепатосплепомегапией и персистирующей желтухой.
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в. Интра- ши иостпатапьное заражение.
Инкубационный период ЦМВИ составляет 2 недели и более. 
Клинически у ребенка гепатоспленомегапия, лимфоденопатия, пнев­
мония. В гемограмме могут быть выявлены атипичные лимфоциты, 
лейкопения.
Тяжелая интерстициальная пневмония или инфицирование 
1ДМВ в результате гемотрансфузии могут привести к летальному ис­
ходу у недоношенных детей.
Диагностика:
• Обнаружение вируса в слюне, моче;
• Определение специфических ЦМВ-ангител класса IgM в сы­
воротке пуповинной и периферической крови ребенка;
• Микроскопия осадка мочи, слюны, биоптата печени;
• Обнаружение вирусного антигена методом цепной полиме­
разной р'еакцин;
• Наличие постоянно высоких тит{юв специфических анти- 
ЦМВ антител класса IgG в возрасте от 6-12 недель жизни.
• Для установления тяжести ЦМВИ необходимо провести ре­
бенку детальное диагностическое исследование — нейросонографию 
черепа или компьютерную томографию (для выявления внутричереп­
ных кальцификатов), рентгенографию грудной клетки, биохимическое 
исследование функции печени.
Тактика лечения.
1. Специфической противовирусной терапии нет. Назначают ган- 
цикловир, который ингибирует и разрушает вирусную ДНК-полимеразу. 
В желудочно-кишечном тракте этот препарат не резорбируется. При 
длительном его применении возможны также побочные эффекты -  ней- 
тропения, тромбоцитопения, эозинофилия, повышение активности фер­
ментов печени, почечная недостаточность, гиперкальинемия.
Новорожденным вводят ганцикловир только внутривенно в дозе 5 
мг/кг в течение часа 2 раза в сутки. Курс лечения составляет 2-3 недели.
2. Посиидромная и поддерживающая терапия.
3. Вопрос об эффективности профилактического и лечебного 
использования иммуноглобулинов, содержащих высокий титр антител 
к ЦМВ, в настоящее время остается открытым.
4. Новорожденный с врожденной ЦМВИ является источником 
инфекции. Не допускать к уходу за ним беременных женшин.
Неонатальный герпес (HSV).
В этиопатогенезе неонатального герпеса играют роль два серо­
типа вируса простого герпеса; HSV I и HSV II. У новорожденных де­
тей тяжелые генерализованные заболевания, характеризующиеся вы­
соким уровнем заболеваемости и смертности чаще вызываются виру­
сом HSV И, но у 15-20% детей его возбудителем может быть HSV I. 
Частота внутриутробного герпеса составляет 1:2000-1:5000.
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Предрасполагающие факторы.
Большинство случаев неонатальной передачи герпес-вирусной 
инфекции (70%) происходит от матерей с бессимптомным течением 
генитального герпеса. Внутриутробная инфекция, развивается чаще 
всего на фоне виремии и может сопровождаться самопроизвольными 
выкидышами, преждевременными родами, задержкой внут(лиутробно- 
го развития плода. Инфицирование на поздних сроках беременности 
проявляется ранним развитием клинической картины заболевания в 
первые часы после рождения, даже у детей рожденных в результате 
кесарева сечения.
Редко наблюдается восходящий путь инфицирования плода при 
преждевременном разрыве плодных оболочек.
В подавляющем большинстве случаев (85%) инфицирование 
новорожденного происходит при прохождении родового канала. Пе­
редача инфекции возможна как при наличии очагов повреждения в 
области шейки матки и вульвы, так и при бессимптомном выделении 
вируса. Возможно и постнатальное инфицирование новорожденного 
при наличии активных герпетических проявлений у матери и меди­
цинского персонала (5-10%),
Клинические (формы внутриутробной герпетической инфек­
ции.
А. Ант енат альное зараж ение.
Клинические проявления имеются в первые часы после рожде­
ния; гидроцефалия, эрозии и везикулы на коже, хориоретинит.
Б. И нт ранат альное или пост нат альное зараж ение:
• Генерализованная инфекция -  составляет до 22,9% среди всех 
случаев герпеса новорожденных. Инкубационный период 1-11 дней. 
Начальные клинические проявления болезни неспецифичны; вялость, 
сонливость или возбуждение, рвота, судорожная дыхательная недос­
таточность, лихорадка, апноэ, усиление желтухи; в более тяжелых 
случаях -  шок, синдром диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания.
Летальность при отсутствии специфической терапии -  70-80%; 
у выживших -  риск неврологических осложнений.
• Герпетический энцефалит -  составляет около 30%. У 40-60% 
этих новорожденных отсутствуют кожные проявления герпеса.
Клинические проявления наблюдалотся на 11-17 день жизни. Ха­
рактерны; вялость, сменяющаяся периодами возбуждения; выбухание 
родничка; плохо купирующиеся фокальные или генерализованные судо­
роги; опистотонус; кома. В ликворе отмечается увеличение цитоза и 
белка превалируют лимфоциты. Однако вначале спинно-мозговая жид­
кость может быть нормальной. Летальность у нелеченных детей состав­
ляет 40-50%, а у выживших может быть микро- или гидроцефалия, по­
рэнцефалические кисты, задержка психомоторного разви тия.
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• Локачизованные герпетические поражения кожи, глаз и рта 
составляют 20-40%. У 11-30% этих новорожденных имеются субкли­
нические поражения ЦНС.
Примерно в 70% нелеченной локализованной инфекции проис­
ходит либо генерализация инфекции, либо присоединяется поражение 
ЦНС и глаз.
Локализованная форма герпетической инфекции у новорожден­
ного может иметь рецидивирующее течение в первые 6 месяцев жиз­
ни, но эти рецидивы в возрасте старше 1 месяца уже не дают прогрес­
сирования болезни.
Диагносгика.
• Обследование матери на наличие вагинальных, цервикальных 
или других герпетических повреждений.
• Культивирование HSV из везикул, крови, спинномозговой 
жидкости, мазков из зева и глаз.
• Исследование содержимого везикул или поврежденных уча­
стков кожи для выявления гигантских многоядерных клеток, характе­
ризующих герпес.
• Использование прямого иммунофлюоресцентного метода для 
обнаружения антигена HSV.
• Проведение дифференциального диагноза бактериальной ин­
фекции с неонатальным герпесом при наличии клиники сепсиса, не 
поддающихся целенаправленон антибактериальной терапии.
Тактика лечения.
1. Изоляция больного новорожденного от других детей.
2. П рот ивовирусная т ерапия  показана при всех формах неона­
тальной герпетической инфекции.
Предпочтение отдается ацикловиру.
Ацикловир является селективным ингибитором репликации ви­
руса. Обладает минимальным побочным действием на иммунитет но­
ворожденного. Ацикловир вводится в дозе 10 мг/кг каждые 8 часов, 
интервал может быть увеличен до 12 часов у недоношенных с гестаци­
онным возрастом не менее 34 недель. Концентрация препарата во вво­
димом растворе должна быть 7 мг/мл. Ацикловир совместим со всеми 
антибиотиками, дексамегазоном, теофелином, гидрокрбонатом Na, не­
совместим с добутамином и докамином. Минимальная длительность 
курса лечения -  14 дней. Лечение может быть продлено до 21-го дня.
3. Иммунотерапия.
• Введение антигерпесного иммуноглобулина (титр 1 ;20000 и 
выше) в течение 5 дней ежедневно или через день в дозе -  0,2-0,5 
мл\кг.
• Введение препаратов интерферона с иммунокорригирующей 
целью и для вирицидного действия.
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Реаферон -  белок с молекулярной массой 18 кд., полученный 
методом генной инженерии. Идентичен природному лейкоцитарному 
ин1е()ферону.
Разовая доза реаферона 100-150 тыс. МЕ/кг, вво,дится 2 раза в 
сутки в/в через 12 часов в течение 5-10 дней.
Назначаются антиоксиданты -  витамин С внутривенно, внутри­
мышечно или перорально -  50 мг/кт и витамин Е -  перорально в дозе до 
50 мг/кг (лечебная доза). Антиоксиданты усиливают и пролонгируют 
эффект вводимого реаферона и уменьшают его побочный эффект.
4. Интенсивная лосиндромная терапия и поддерживающая те­
рапия.
5. Диспансеризация и реабилитация проводится д.чительно до 
полной стабилизации органических поражений органов и систем. 
Диспансерное наблюдение включает осмотр узкими спещзалистами не 
реже 1 раза в 6 месяцев с индивидуальный лабораторным и функцио- 
напьным контролем.
6. Диспансерное лечение и реабилитация включает плановое 
полноценное питание с расчетом потребности по возрасту, витамино­
терапию, лечение микроэлементами. А также проведение обязатель­
ной иммунокорригирующей и иммунореабили гирующей терапии; при 
необходимости препаратами Т- и В-стимулирующего рода, а также 
интерфероногенного действия.
ОСОБЕННОСТИ ПИЩЕВАРЕНИЯ У ДЕТЕЙ РАННЕГО 
ВОЗРАСТА. Р.СКАР1Уи1ИВАНИЕ
Процессы пищеваретшя для каждого периода детства имеют 
свои особенности. Пища после сложной переработки в пищеваритель­
ном тракте ребенка -  основной источник энергии и пластического ма­
териала для роста и развития его организма.
Процесс ассимиляции сложен и состоит из последовательных 
стадий: 1 -  пронесс пищеварения в ротовой полости, затем в желудке 
и кишечнике, где пища подвергается механической и химической пе­
реработке, превращаясь в определенные химические соединения. По­
сле этого наступает II стадия -  процесс всасывания пищевых веществ 
в кровь. III стадия -  это клеточное питание, ког да всосавшиеся пище­
вые вещества проникают в клетку и подвергаются сложным биохими­
ческим превращениям, IV стадия -  удаление продуктов метаболизма 
пиигевых веществ из организма.
Одним из наиболее важных условий правильной ассимиляции 
пищи является соблюдение соответствия взаи.моотношений между 
ферментными системами организма и химической структурой вводи­
мой пищи. Для обеспечения оптимального течения процессов ассими­
ляции, необходимо, чтобы пища была адекватна уровню развития и
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функциональной зрелости органов пищеварения и ферментных систем 
организма ребенка. У новорожденных и детей первых месяцев жизни 
пищеварительная система незрелая, а ее функциональные возможно­
сти снижены. В процессе роста происходит постепенное совершенст­
вование структуры и функции пищеварительных желез, >'величивают- 
ся возможности адаптации к качественно различной пище.
Процессы пиш.еварения начинаются в ротовой полости, где пи­
ща, в основном подвергается механической обработке. Важн>то роль в 
осуществлении этих процессов играет слюна. У новорожденных сек­
реция ее незначительна, с 3-6 месяцев слюноотделение грудных детей 
заметно усиливается, особенно повышается при смешанном, а затем 
искусственном вскармливании. В слюне содержатся ферменты (ами­
лаза, пептидаза и ,др.) и бактерицидные веитества (лизоцим). Наи­
большее значение в пищеварении имеет амш1аза, расш,епляющая 
крахмал и глюкозу до стадии три- и дисахари.дов. У новорожденных 
ее активность низкая, к 1-2 годам достигает активности взрослого 
(увеличивается в 2-3 раза). Слюна, смешиваясь с молоком у детей 
первых месяцев жизни, способствует образованию в желудке нежных 
и рыхлых сгустков казеина, что облегчает его переваривание. Кроме 
того, способствует плотному соприкосновению соска молочной желе­
зы матери с языком и полостью рта ребенка. Секреция слюны и ак­
тивность амилазы возрастают с введением прикорма и зависят от ха­
рактера пищи.
С введением прикорма и в более старшем возрасте ребенка слю­
на формирует пищевой комок, который попадает в желудок, где под­
вергается дальнейшему воздействию пищеварительных соков. Актив­
ность желудочного сока новорожденных, особенно недоношенных, 
невелика. Важной сосгавной частью желудочного сока является соля­
ная кислота, которая обеспечивает кислую среду в желудке для про­
явления активности пепсина, регулирует панкреатическую секрецию, 
выполняет роль защитного фактора, так как в кислой среде многие 
возбудители погибают. Предполагается, что свободной соляной ки­
слоты у детей первых месяцев жизни нет, а источником водородных 
ионов является молочная кислота. Общая кислотность и свободная 
соляная кислота с возрастом у детей возрастает, увеличиваясь соот­
ветственно с 3-6 ед. до 15-20 ед., а соляная кислота с 0.08 до 10 ед. к 
году, что приводит к снижению pH с 6,7-7,0 (у новорожденных) до 
2,5-5,8 (у годовалых). Оптимальным pH для желудочного пищеваре­
ния являются величины от 1,8-2,2 до 3,5-3,6. С возрастом ребенка pH 
снижается и у старших детей составляет около 1,5-2,0.
Кислотность желудочного сока возрастаег с переходом ребенка 
на искусственное вскармливание. В желудочном соке содержатся про­
теолитические ферменты -  пепсин, гастряксин, сычужНый фермент 
(химозин или лабфермент) и липаза, расщепляющая эмульгированные
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жиры. Среди протеолитических ферментов у детей первых месяцев 
жизни преобладает действие химозина и гастриксина. Сычужный 
фермент активируется в слабокислый и даже слабощелочной среде, 
сворачивая и расщепляя белки молока. С возрастом ребенка актив­
ность протеолитических ферментов возрастает. Под действием проте­
олитических ферментов желудка белки расщепляются до полипепти­
дов. Желудочная липаза новорожденных в озличие от панкреатиче­
ской активируется в слабокислый и даже слабощелочной среде при 
отсутствии желчных кислот. Липаза гидролизует эмульгированные 
жиры женского молока, содержащего триглицериды со средней дли­
ной цепи. Допускают, что 1/3 жиров женского молока гидролизуется в 
желудке ребенка, находящегося на фудном вскармливании. Это свя­
зано еще с тем, что в фудном молоке имеется собственная липаза, 
частично осуществляющая гидролиз жиров. При переводе ребенка на 
искусственное вскармливание активность желудочной липазы возрас­
тает в несколько раз (от 10-12 ед. до 35-40 ед.). Желудочное пищева­
рение заключается в том, что пища пропитывается желудочным со­
ком, изменяется ее консистенция, происходит расщепление белков и 
частично гидролизуются жиры. Продолжительность нахождения пи­
щи в желудке при фудном вскармливании составляет 2-3 часа, при 
искусственном вскармливании (коровьим молоком) -  3-4 часа. С по­
ступлением пищи в 12-перстиую кишку начинается кишечное пище­
варение. На протяжении этого процесса происходит наиболее интен­
сивный гидролиз и всасывание пищевых веществ. В кишечном пище­
варении принимают участие поджелудочная железа, желчевыдели­
тельная система и кишечник.
Секреция панкреатического сока и желчи стимулируется посту­
плением пищи в 12-перстную кишку. Гормоны 12-перстной кишки 
секретин и панкреозимин стимулируют скорость отделения жидкой 
части панкреатического сока, панкреозимин стимулирует выделение 
панкреатических ферментов. Кроме того, в 12-перстной кишке выра­
батывается еще ряд гормонов -  холецистокинин, вызывающий сокра­
щения желчного пузыря, и энтерокинин, усиливающий перистальтику 
кишечника.
Поджелудочная железа выделяет почти все ферменты, необхо­
димые для расщепления пищевых веществ: протеазы (трипсиноген, 
химотрипсин, карбоксипептидаза, аминопептидиза, коллагеназа, эла- 
стаза), расщепляющие белки до стадии аминокислот; липазу, расщеп­
ляющую жиры глицерина и жирных кислот; карбогидразы, расщеп­
ляющие углеводы до стадии декстринов, а потом мальтоз. К рожде­
нию эндокринная функция поджелудочной железы незрелая, но впол­
не обеспечивает гидролиз легкоусвояемых пищевых веществ, содер­
жащихся в молоке. Панкреатическая секреция нарастает к 4-5 меся­
цам, особенно после введения прикорма. К концу первого года коли­
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чество панкреатического сока возрастает в 10 раз, а в последующие 
годы еще в 10 раз, достигая цифр взрослого. Аналогично сокоотделе­
нию нарастает ферментообразование. Среди различных ферментов 
особенно мало альфа-амилазы поджелудочной железы, однако, в те­
чение I года активность ее увеличивается в 25-50 раз, а к 4-5 годам 
достигает уровня взрослого. Активность других протеолитических 
ферментов возрастает в 1,5-2 раза при смешанном вскармливании, а 
при искусственном в 4-5 раз.
Желчь, образующаяся в печени и депонирующая в желчном пу­
зыре, необходима для эмульгирования жиров, стимулирует пери­
стальтику кишечника, активизирует панкреатическую липазу, нейтра­
лизует пищевую кашицу, поступающую в кишечник из желудка. 
Желчные кислоты принимают самое активное участие в переварива­
нии жира. Выделение желчных кислот невелико, особенно у детей 
первых месяцев жизни, что вероятно, нередко служит причиной стеа- 
тореи. С возрастом нарастает образование желчных кислот с увеличе­
нием отношения глицина к таурину. В то же время печень ребенка 
первых месяцев жизни (особенно до 3 месяцев) обладает большей 
"гликогенной емкостью", чем у взрослых.
Взаимодействие процессов ферментного пищеварения и всасы­
вания пищевых веществ наиболее интенсивно происходит в тонкой 
кишке. Здесь же осуществляется пристеночное пищеварение, причем 
в период молочного питания ассимиляция молока осуществляется 
ферментами сосредоточенными на мембране щеточной каймы слизи­
стой кишечника, в то время как ферменты главных пищеварительных 
желез в этом процессе большого значения не имеют.
В кишечном соке содержится большое количество ферментов: 
энтерокиназа, щелочная и кислая фосфатаза, трипсин, липаза, амила­
за, мальтаза и др. У детей первого года жизни активность их снижена 
за исключением энтерокиназы и щелочной фосфатазы, которая даже 
выше, чем у взрослых. Также большей активностью у новорожденных 
обладает лактаза (р-галактозидаза). Именно этим ферментам принад­
лежит ведущая роль в кишечном пищеварении у детей, находящихся 
на грудном вскармливании.
Нормальное пищеварение в кишечнике во многом определяется 
микрофлорой, которая играет огромную роль в пищеварении, усили­
вает гидролиз белков, подвергает брожению углеводы, расщепляет 
жиры, растворяет клетчатку, участвует в образовании витаминов В и 
К. Биоценоз кишечника ребенка зависит от характера вскармливания: 
на грудном преобладает бифидумфлора; при смешанном и искусст­
венном вскармливании в кишечнике бифидумфлора, кишечные па­
лочки и энтерококки находятся почти в равных соотношениях; при 
неблагоприятаых условиях эта флора может приобрести патогенные 
свойства.
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Движение пищи у детей происходит быстрее, чем у взрослых, 
при смешанном и искусственном вскармливании процесс пищеваре­
ния длительнее, чем при естественном. В тонкой кишке пищевые ве­
щества всасываются. Белки обычно всасываются в виде аминокислот, 
причем адсорбция аминокислот происходит более интенсивно у ново­
рожденных, чем у взрослых. Кроме того, у новорожденных адсорби­
руются и целые белки в довольно больших количествах, включая и 
материнские антитела. Вообще, в раннем возрасте возможно всасыва­
ние в кровь частично расщепленных белков-пепти.дов.
Жиры всасываются в виде глицерина и жирных кислот, однако 
возможно всасывание в виде хиломикронов, углеводы всасываются в 
виде моносахаридов.
При изменении соотношения отдельных пищевых веществ соот­
ветственно изменяется уровень активности различных ферментов. 
Однако у .детей первых месяцев жизни недостаточность полостного 
пищеварения в значительной мере компенсируется ферментами жен­
ского молока и пристеночным пищеварением, т. е. процесс пищеваре­
ния в значительной мере имеет аутолитический характер. С введением 
прикорма происхо.дит быстрое развитие полостного пищеварения и 
после года оно практически не отличается от взрослых.
Следует упомянуть еще о защитной функции пищеварительного 
тракта, козюрая представлена неспецифическими биологическими ве­
ществами секретов пищеварительных желез (лизоцим, лактоферрин, 
интерферон и др.) и секреторным иммуноглобулином А.
Правильное питание предусмафивает поступление в организм 
не только достаточных количеств пищевых веществ, но и их опреде­
ленный качественный состав, соответствующий адаптационным воз­
можностям желудочно-кишечного тракта ребенка и уровню его об­
менных процессов. Это положение полузило название концепции 
сбалансироваиного питания. Оно предусматривает определение абсо­
лютных количеств каждого из пищевьос факторов и их строгое соот­
ношение между собой при учете физиологических и биохимических 
особенностей организма ребенка данного возраста. Следовательно, 
важнейшим условием правильной ассимиляции пищи является соот­
ветствие ферментных взаимоотношений организма химическим 
структурам пищи и ее количественным пропорциям (так называемое 
правило соответствия). В ходе индивидуального развития организма 
эти взаимоотношения меняются, что и определяет величины возрас­
тной позребиости человека в пищевых веществах и энергии.
По рекомендации инсгитуга питания АМН СССР (1987) энерге­
тическая по'фебность на кг массы в сутки в возрасте от О до 7 месяцев 
составляет 120 ккал, от 7 до 12 месяцев -  115 ккал, а от года до 3 лет -  
1540 ккал/сутки. Потребность в белке на кг массы в сутки на естествен­
ном вскармливании в возрасте от 0 .до 3 месяцев -  2-2,5 г; от 4-6 меся­
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цев -  3,0 г; на искусственном вскармливании и старше 7 месяцев -  3,5 г. 
Недостаток белка оказывает неблагоприятное воздействие на формиро­
вание и деятельность центральной нервной системы. Наблюдается за­
держка массы и роста, формирования иммутяитета, угнетается функция 
костного мозга, образование ферментов и гормонов в организме.
Организм чувствителен не только к недостатку белка, но также 
к его качественному составу. Качество белка, его ценность определя­
ются набором входящих в него аминокислот. В состав белка входят 
незаменимые и заменимые аминокислоты. Незаменимые аминокисло­
ты жизненно необходимы организму, хотя в нем не образуются и по­
ступают только с пищей. К незаменимым аминокислотам относятся 
триптофан, фенилаланин, лизин, метионин, валин, лейцин, изолейцин 
и треонин.
В ранне.м возрасте незаменимой аминокислотой является гисти­
дин, который у детей до 3 лет еще не может синтезироваться в коли­
чествах, удовлетворяющих потребности быстро растущего организма.
Потребность в жирах у детей в возрасте от 0 -  3 месяцев иа ес­
тественном вскармливании и искусственном кормлении на 1 кг массы 
тела в сутки равняется 6,5 г, от 4 до 6 месяцев -  6 г, от 7 до 12 месяцев 
-  5,5 г в сутки. У детей раннего возраста 30% энергетических затрат 
образуется из жиров. Кроме того, в пище ребенка необхо димы поли- 
ненасыщенные жирные кислоты, которые в организме не синтезиру­
ются. Эссенциальные жирные кислоты входят в состав эфиров холе­
стерина и фосфолипидов, являются основными структурными элемен­
тами клеточных мембран и митохондрий. Они необходимы для нор­
мального транспорта липидов, влияют на проницаемость сосудов, ре­
гулируют окислительно-восстановительные процессы и отложение 
холестерина, обеспечивают нормальные иммунологические реакции. 
Эссенциальные жирные кислоты тесно связаны с обменом жирорас­
творимых витаминов А и Е, а также с витаминами группы В. Потреб­
ность ребенка от 0 до 12 месяцев в углеводах на естественном и ис­
кусственном вскармливании составляет 13 г на кг массы, после года 
до 3 лет -  212 г в сутки.
Углеводы являются обязательной составной частью всех клеток 
и тканей, способствуют нормальному окислению жиров и синтезу 
белков. Они богаты клетчаткой, которая обеспечивает передвижение 
пищевых масс по кишечнику и тем самым способствует процессам 
пищеварения. При недостаточном поступлении углеводов с пищей 
нарушается усвояемость отдельных пищевых ингредиентов, ухудша­
ются процессы пищеварения. Лучшим продуктом питания для детей 
раннего возраста является грудное молоко матери.
Достоинства грудного молока:
1. Содержит больше альбуминов и меньше казеина, чем коровье 
и козье молоко.
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2. В белке грудного молока больше незаменимых аминокислот 
(цистеин, триптофан и т. д.).
3. Жир содержит 50% ненасыщенных жирных кислот, много 
фосфатидов, находится в мелкоэмульгированном виде, что требует 
меньше желчных кислот для активации липазы панкреатического сока.
4. Грудное молоко содержит факторы, активизирующие липазу 
желудочного сока (липолитические ферменты).
5. Углеводы преимущественно представлены Р-лактозой, кото­
рая в кишечгшке под действием лактазы распадается на глюкозу и га­
лактозу. Р-лактоза угнетает рост кишечной палочки, а рост бифидо­
бактерий стимулирует, способствует синтезу микробами кишечника 
витаминов группы В, а-лактоза -  все наоборот.
6. Содержится секреторный IgA, активные лимфоциты, мик{)0 - и 
макрофаги, обладающие фагоцитозом, лизоцим, гормоны.
7. Соотношение белков, жиров, углеводов физиологично для ре­
бенка, так же как Са, Р.
Первое кормление здорового новорожденного ребенка целесо­
образно проводить через 1-2 часа после рождения с учетом состояния 
как ребенка, так и матери.
При грудном вскармливании ребенок обычно сам регулирует 
количество необходимой пигци. Ориентировочно количество пищи, 
необходимое ребенку в первые дни жизни, можно рассчитывать по 
формуле (Г. И. Зайцева, 1969); V = 2% от массы тела при рождении х 
п, где V -  обьем пищи, необходимый ребенку за сутки, и п -  день 
жизни ребенка.
Например, ребенок 5 дней с массой при рождении 3500 г дол­
жен получить: V = 70 г X 5, т. е. V = 350 г молока/сутки. Следователь­
но, количество молока, необходимое ребенку старше 7-8 дней, должно 
составлять до 2 месяцев -  1/5 массы ребенка, от 2 до 4 -  1/6 массы, от 
4 до 6 -  1/7 массы и от 6 до 9 месяцев -  1/8 массы. Количество молока 
на одно кормление высчитывается делением суточного объема пищи 
на число кормлений.
Необходимое количество молока при грудном вскармливании 
ребенок обычно высасывает из груди за 15-20 минут. Есть дети, кото­
рые это количество молока могут высосать в течение 10 минут, а есгь 
медленно сосущие дети, которые необходимое количество молока вы­
сасывают за 20-25 минут. Не рекомендуется удлинять продолжитель­
ность кормления, ребенок должен находиться у груди матери не более 
20-30 минут.
При назначении питания ребенку следует руководствоваться не 
только расчетом объема пищи, но учитывать и потребность ребенка в 
основных пищевых веществах на 1 кг массы тела (см. выше).
Для коррекции ращзона по витаминному и минеральному соста­
ву с 1 месяца рекомендуется вводить фруктовые соки, а с 1,5 месяцев
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- фруктовое пюре. Фруктовые соки и пюре оказывают положительное 
влияние на секреторную и моторную функцию органов пищеварения, 
повышают аппетит и благоприятно действуют на микрофлору кишеч­
ника. Фруктовые соки начинают вводить в рацион ребенка постепен­
но, вначале с капель, затем по 0,5-1 чайной ложечке (5 мл) в день, 
ежедневно это количество увеличивают на 5 мл и в течение недели до­
водят до 30-50 мл. Давать соки следует после еды, применение их перед 
едой может снизить аппетит, так как они содержат сахар. Из соков луч­
ше использовать яблочный, черносмородиновый, абрикосовый, вишне­
вый. Клубничный и земляничный соки на первом году жизни давать не 
следует, так как эти ягоды часто вызывают аллергические реакции. Сок 
цитрусовых (апельсиновый, мандариновый, лимонный) надо давать с 
осторожностью, так как у многих детей они тоже вызывают состояние 
аллергии. Не рекомендуется на первом году жизни и виноградный сок, 
который нередко усиливает брожение в кишечнике. В питании детей 
можно использовать и готовые консервированные соки, выпускаемые 
промышленностью для детского питания.
С 1,5-2 месячного возраста необходимо ввести в рацион яблоч­
ное пюре, которое содержит витамины, минеральные вещества, ока­
зывает благоприятное действие на работу кишечника, способствует 
привыканию к густой пище. Начинают кормить яблочным пюре с 1/2- 
1 чайной ложки и постепенно увеличивают количество его до 30-50 г 
(столько яблочного пюре ребенок получает до конца года). Можно де­
лать пюре и из других фруктов, обладающих нежной клетчаткой. Дети 
очень любят пюре из бананов, очень нежное, приятное на вкус и по­
лезное. При наличии запоров рекомендуется давать пюре из черно­
слива. С 3 месяцев можно давать яичный желток (вареный). Вначале 
1/4 часть желтка, затем 1/2 часть. С 3,5-4 месяцев в питание ребенка 
вводят творог, начинают давать с половины чайной ложки, постепен­
но увеличивают к 5 месяцам до 30 г, а к году -  до 50 г.
Учитывая интенсивный рост грудного ребенка материнского 
молока с 4-4,5 месяцев становится недостаточно. Назначается при­
корм.
Прикорм следует давать перед кормлением грудью, вводят по­
степенно, начинают с 10-15 г, в течение 7-10 дней увеличивая до пол­
ной замены одного кормления.
В качестве первого прикорма обычно рекомендуется овощное 
пюре. Детям с гипотрофией, анемией, рахитом, аллергическими про­
явлениями овощное пюре в качестве прикорма вводят на 3-4 недели 
раньше, т.е. с 3,5-4 месяцев. Начинают давать его с 1-3 чайных ложек 
и постепенно, в течение 10-12 дней, его количество доводят до 100- 
150 грамм. Дается овощное пюре в одно из грудных кормлений, луч­
ше днем. Не рекомендуется начинать прикорм в жаркую погоду и при 
заболевании ребенка, т.к. в этих случаях может вызывать кишечные
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paccipoRcTBa. К овощному пюре можно добавить сливки в количестве 
5г и в дальнейшем мясо. Можно использовать и овощное пюре выпус­
каемое промышленностью. Очень полезны и обладают хорошим вку­
совым качеством овощные пюре, приготовленные из нескольких ви­
дов овощей; горошка, моркови, кабачков и т.п. Консервированные 
пюре даются также, как и приготовленные в домашних условиях.
С 5,5-6 месяцев вводят второй прикорм в виде каши (сначала 5- 
8%, затем 10%). Предпочтение следует отдавать смешанньш кашам 
которые готовятся из муки различных круп (овсяной, гречневой, ри­
совой). Каши готовят на цельном молоке с добавлением 5% сахара и 
3% сливочного масла.
В возрасте 7 месяцев для повышения секреторной аюгавности же­
лез пищеварительного тракта в шпание ребенка вводится мясной буль­
он, богатый экстрактивными веществами, в количестве 20-30 мл бульон 
дае-гся с белым сухариком (2-3 г), не более 30 мл, лучше в дневные часы 
перед овощным пюре. Постепенно количество бульона увеличивается 
до 50 г. Так, постепенно формируе'гся обед. С возрастом блюда даются 
более густые и менее протертые. Это приучает ребенка жевать, а также 
способствует лучшей выработке желудочного сока.
В возрасте 7,5-8 месяцев следует начинать давать ребенку мясо 
в виде хорошо протертого фарша по 10-20 г из говяжьего или курино­
го мяса. В этом возрасте третье кормление заменяется цельным моло­
ком или кефиром, которое можно давать с сухариком.
Искусственное смешанное вскармливание
При недостаточном количестве молока нередко ребенка прихо­
дится переводить на смешанное или искусственное вскармливание. К 
смешанному вскармливанию условно относится такое, при котором 
количество докорма (коровье молоко) составляет 1/3-1/2 суточного 
объема пищи ребенка. При искусственном вскармливании грудное 
молоко или полностью отсутствует, или доля его составляет менее 1 /5 
суточного объема пищи.
При смешанном и искусственном вскармливании число кормле­
ний и объем пищи остаются такими же, как и при естественном 
вскармливании. Суточная потребность в белке зависит от вида молоч­
ного продукта, исполыуемого для вскармливания. При вскармлива­
нии адаптированными молочными смесями потребность в белке при 
смешанном вскармливании составляет 3,0 г на 1 кг массы тела, а при 
искусственном -  3,5 г. При использовании неадаптированных смесей 
(коровье молоко, кефир и др.) потребность в белке повышается и со­
ответственно составляет 3,5 г на 1 кг массы тела при смешанном 
вскармливании и 4,0 г при искусезвенном. Потребность в жирах и уг­
леводах остается такой же как и при естественном вскар.мливании.
При использовании адаптированных молочных смесей фрукто­
вые, овощные соки и фруктовые пюре, все виды прикорма назначают-
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ся в те же сроки, что и при грудном вскармливании. Мясное пюре це­
лесообразно вводить на 1 месяц раньше (с 6 месяцев) с целью покры­
тия имеющегося дефицита серосодержащих аминокислот, витаминов 
и железа.
При вскармливании неадаптированными молочными смесями 
все виды прикорма назначаются на 2-4 недели раньще, чем при есте­
ственном вскармливании.
РА.ХИ Г, СПАЗМОФИЛИЯ, ГИПЕРВИТАМИНОЗ Д
Рахит (греч. rhahis-спинной хребет) -  общее заболевание ребен­
ка, развивающееся в период интенсивного роста организма, сопрово­
ждающееся нарушением обмена веществ, в первую очередь фосфор­
но-кальциевого, значительными расстройствами костеобразования и 
нарушением функций всех ведущих органов и систем, непосредствен­
ной причиной которого является гиповитаминоз Д.
Этиология
Основной и самой часгой причиной возникновения "классиче­
ского" рахита является недостаточное поступление витамина Д с пи­
щей или недостаточное образование его в коже в сочетании с дефици­
том солей кальция, фосфора, магния, ряда микроэлементов, белка и 
отдельных аминокислот в периоды внутриутробного и постнатального 
развития.
Эндогенным фоном, предрасполагающим к рахиту, является 
свойственная растущему организму большая потребность в солях 
кальция, фосфора, витамине Д и т. д. при несовершенстве и слабости 
систем, обеспечивающих их доставку и метаболизм. Экзогенными 
факторами, предрасполагающими к возникновению рахита являются:
1. Дефицит солнечного облучения и пребывания на свежем воз­
духе (90% эндогенно образующего витамина Дз в организме образует­
ся в коже под влиянием солнечного облучения).
2. Разнообразные пищевые дефициты; а) искусственное вскарм­
ливание (неадаптированными смесями), б) длительное молочное 
вскармливание (I л женского молока содержит 40-70 МЕ витамина Дз, 
а коровьего 5-40 МЕ е поздним введением прикорма), в) вегетариан­
ский прикорм, в котором много фитиновой кислоты и лигнина, связы­
вающих кальций и витамин Д в кишечнике.
3. Перинатальные факторы: гипоксия, недоношенность, внутри­
утробная гипотрофия, дети из двойни, внутриутробные и гнойно­
септические заболевания, осложненное течение беременности, нера­
циональное питание беременной.
4. Недостаточная двигательная активность (ухудшается крово­
снабжение кости).
5. ОРВИ, кишечные инфекции, дисбактериоз.
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6. Экологические факторы (избыток в почве, воде и как следст­
вие в продуктах питания стронция, свинца, цинка и других металлов, 
замещающих в костях кальций).
Патогенез
Обмен витамина Д в организме очень сложен. Витамин образу­
ется при благоприятных условиях в коже ребенка из стеролов под 
воздействием ультрафиолетовых лучей определенной длины (280-310 
мкм) в виде витамина Дз (холекальциферола). В желудочно-кишечный 
тракт витамин Д может поступать как в форме холекальциферола (в 
продуктах животного происхождения), так и эргокальциферола (вита­
мин Дг) в лекарственных препаратах. Всасывание жирорастворимого 
витамина Д в тонком кишечнике происходит при участии желчи и, ес­
тественно, зависит от функциональной полноцепносги желудочно- 
кишечного тракта и печени ребенка. Обе исходные формы витамина Д 
биологически мало активны и практически не обладают антирахити- 
ческим действием. Первое превращение (гидроксилирование) витами­
на Д в транспортную его форму, более активную, чем исходная в 1,6-2 
раза, осуществляется в печени под воздействием фермента 25- 
гидроксилазы, с образованием промежуточного метаболита 25- 
гидрокальциферола [25 (ОН) Дз]. Затем происходит его транспорт в 
почки с помощью белка из группы а-глобулинов. В почках витамин Д 
снова подвергается гидроксилированию при участии двух ферментов 
(1а-24 гидроксилазы) и превращается в высокоактивные метаболиты 
1,25-дегидрохоле-кальциферол [1Д5(ОН)^Дз] и 24,25-дигидрохоле- 
кальциферол [24Д5 (ОН)г Дз]. Процесс их образования регулируется 
уровнем ионизированного кальция в крови, гормонами щитовиДной и 
паращитовидной желез. Синтез 25 (ОН) Дз в печени и 1,25 (ОН)г Дз в 
почках активируют гипокальциемия, гипофосфатемия, дефицит вита­
мина Д, гиперпаратиреоидизм. В условиях же нормокальциемии и ги- 
перкальциемии в почках синтезируется преимущественно 24,25 (ОН)г 
Дз. Активные метаболиты витамина Д обладают ярко выраженным 
антирахитическим действием на органы-"мишени": костную ткань, 
желудочно-кишечный тракт и почки. Они стимулируют всасывание 
кальция, натрия и фосфора в кишечнике; минерализацию кости, син­
тезируя цитраты на границе кость-кровь; синтез гликозамикглп.'санов 
в хондроцигах, вызывая оссификацию; синтез осгеокальцина (белок 
кости — индикатор костеобразования); вхождение в мышцы кальция, 
активируя мышечные сокращения; увеличивают реабсорбцию кальция 
и фосфора в почечных канальцах; обладают иммуномодулирующим и 
антипролиферативным эффектом.
Недостаточность витамина Д в организме приводит к наруше­
нию его главных кальций-регулирующих сисзем; изменению уровня 
паратгормона и кальцитонина, содержания и соотношения активных 
метаболитов витамина Д в крови, нарушению образования цикличе­
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ских нуклеотидов (цАМФ и цГМФ) в органах-мишенях, участвующих 
в реализации эффекта кальций-регулирующих гормонов и активных 
форм витамина Д на уровне клеттси.
При Д-гиповитаминозе изменяется проницаемость клеточных 
мембран, снижается образование кальций-связывающего белка, 
уменьшается всасывание кальция и фосфора в кишечнике, содержа­
ния кальция и фосфора в сыворотке, форменных элементах крови, 
внеклеточной жидкости и костной ткани, уменьшается образование 
цитратов из пировиноградной кислоты, необходимых для транспорта 
кальция в кость из крови, усиливается выделение с мочой аминокис­
лот, так как нарушаются процессы синтеза органического матрикса в 
костной ткани. Гипокальциемия активирует паращитовидные железы, 
вызывая повышенную секрецию паратгормона (ПТГ), и вариабельные 
изменения активности С-клеток щитовидной железы, ответственных 
за синтез кальцитонина. Кальцитонин тормозит рассасывание органи­
ческой матрицы кости, стимулирует включение кальция в кость, пре­
вращая 25 (ОН) Дз в 1,25 (ОН>2 Дз и 24,25 (ОН)г Дз, определяет осо­
бенности концентрации кальция и Р в крови отдельных больных.
ПТГ усиливает всасывание кальция в кишечнике, резорбцию 
кальция из кости и тормозит реабсорбцию фосфатов в почечных ка­
нальцах, усиливая фосфатурию. Вследствие этого уровень кальция в 
крови при общей его недостаточности может повысится до ггормаль- 
ных и субнормальных цифр, но гипофосфатемия не только не умень­
шится, но даже увеличится. Гирофосфатемия -  более ранний признак 
рахита, чем гипокальциемия, которая развивается при тяжелом тече­
нии рахита. Для резорбции кальция из кости ПТГ требуется 1,25 (ОЩг 
Дз, однако по мере углубления дефицита витамина Д в организме уро­
вень этого метаболита снижается, вследствие чего нарушается не 
только всасывание кальция в кишечнике, но и его мобилизация из 
скелета, что ведет к развитию при тяжелом рахите глубокой и стойкой 
гипокальциемии и гипофосфатемии.
Нарушение оссификации при рахите происходит в эпифазах и 
характеризуется нарушением энхондралыюго окостенения, разраста­
нием остеоидной ткани, недостаточной минерализацией растущей и 
размягчением преобразованн^Зй кости. Избыточное выделение почка­
ми фосфатов при рахите приводит к ацидозу, демиелинизации нерв­
ных стволов и обеднению АТФ, АДФ клеток различных органов и 
мышечной ткани.
При рахите нарушен обмен магния, калия и целого ряда микро- 
эле.ментов: меди, цинка, железа, кобальта и других, что приводит к 
изменению активности металлоферментов, окислительно-восста­
новительного процесса в организме.
Кроме того, необходимо обратить внимание на развивающийся 
при рахите полигиповигаминоз, особенно недостаток витаминов С и
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Bj, без которых невозможен синтез активных метаболитов витамина Д 
в печени и почках даже при достаточном количестве неактивных его 
форм.
Все вьииесказанное обуславливает су щественные сдвиги в био­
химических процессах, функциональные изменения практически всех 
органов и систем организма, особенно в период разгара заболевания.
Классификация рахита принята на VI Всесоюзном съезде дет­
ских врачей (1947 г) по предложению С. О. Дулицкого. Согласно ко­
торой выделяют: 1 -  период болезни (начальный, разгара, репарации, 
остаточных явлений); 2 -  тяжесть процесса (легкая, средней тяжести и 
тяжелая, соответственно I, II, III); 3 -  характер течения (острое, подо­
строе, рецидивирующее).
Г. М. Лукьянова и соавт. (1988) дополнили эту' классификацию 
(см. таблицу 1) и предложили выделять в классическом рахите сле­
дующие варианты.
Таблица 1
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1. Кальцийпеннческий -  наряду с классическими костными изме­
нениями с преобладанием процессов остеомаляции отмечаются симпто­
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мы повышенной нервно-мьинечной возбуда мости и расстройства ВНС 
(тремор рук, беспокойство, срыгивание, нарушения сна, потливость, та­
хикардия, дисфункции кишечника) на фоне значительного снижения 
кальция в плазме и эритроцитах, высокого ^фовня ГОТ и низкого кшть- 
цитонина в крови, повышенного выделения Са, цАМФ, цГМФ,
2. Фосфопекический -  общая вялость с некоторой заторможен­
ностью, выраженная мышечная гипотония, слабость связочного аппа­
рата, большой живот, выраженные "четки", "браслетки", "нити жемчу­
га", гипофосфатемия и гиперфосфатурия, очень высокие уровни ГПТ, 
кальцитонина в сыворотке крови и экскреции циклических нуклеоти­
дов с мочой.
3. Без отклонения содержания Са и Р в сыворотке крови от нор­
мы -  нет четких изменений со стороны нервной и мышечной системы, 
но обращает на себя внимание подосгро протекающий рахит с при­
знаками гиперплазии остеоидной ткани, как теменные и лобные буг­
ры. При этом варианте лишь незначительное повышение концентра­
ции ГОТ в сыворотке крови, остальные показатели в норме.
Клиника
Начальный период рахита. Первые признаки заболевания воз­
никают чаще всего на 2-3 месяце жизни (у недоношенных в конце 
первого месяца). Изменяется поведение ребенка: появляется беспо­
койство, легкая возбудимость, гиперестезия, вздрагивание при гром­
ком звуке, внезапной вспышке сета. Сон становится поверхност­
ным, тревожным. Утрачиваются ранее приобретенные навыки, час­
тично и статические функции, двигательные умения, с трудом обра­
зуются новые условно-рефлекторные связи. Отмечаются повышен­
ное потоотделение, особенно при крике, кормлении и переходе от 
бодрствования ко сну. Пот имеет неприятный кисловатый запах, 
раздражает кожу, вызывает зуд. Ребенок трется головкой о подуш­
ку, волосы на затылке вытираются. Появляется потница, стойкий 
красный дермографизм.
Обращает внимание мышечная дистония (при пассивных дви­
жениях гипертонус, характерный для этого возраста, смегиется гипо­
тонией). При ощупывании костей черепа можно выявить некоторую 
податливость швов и краев большого родничка, но явных изменений 
скелета нет. Отсутствуют и патологические изменения внутренних ор­
ганов. При рентгенографии костей запястья выявляется незначитель­
ный остеопороз. Биохимическое исследование обнаруживает нор­
мальное или даже несколько повышенное содержание кальция (2,62- 
2,87 ммоль/л при норме 2,37-2,67 ммоль/л) и сниженный уровень 
фосфора (менее 1,45 ммоль/л при норме 1,45-1,77 ммоль/л) в сыворот­
ке крови. Уровень щелочной фосфатазы, как правило, повышен. На­
ряду с этим определяется гиперфосфатурия; возможна гипераминоа­
цидурия, проба Сулковича слабоположительная.
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Длительность начального периода при остром течении рахита 
колеблется от 2-3 до 4-6 недель, при подостром течении иногда затя­
гивается до 2-3 месяцев. Затем при неадекватности или отсутствии ле­
чения наступает период разгара.
Период разгара рахита. Этот период приходится чаще всего на 
конец первого полугодия жизни и характеризуется еще более значи­
тельными нервно-мышечными и вегетативными расстройствами. Ре­
бенок становится вялым, малоподвижным. Выявляется отчетливое от­
ставание в психомоторном, а часто и в физическом развитии. Сохра­
няется резкая потливость, появляются слабость, повышенная утом­
ляемость (у старших детей). Выражена гипотония мышц и разболтан­
ность связочного аппарата. Присоединяются отчетливые изменения 
скелета, особенно в зонах роста костей.
Процессы остеомаляции, особенно ярко выраженные при ост­
ром течении рахита, приводят к размягчению чешуи затылочной кос­
ти (краниотабес) с последующим, часто односторонним, уплощением 
затылка, податливости и деформации грудной клетки с вдавлением в 
нижней трети грудины ("грудь сапожника") или выбуханием ее ("ку­
риная грудь"), Етяжением по ходу прикрепления диафра1'мы (гаррисо- 
нова борозда), а также искривлением длинных трубчатых костей и 
формированию суженного, плоскорахитического таза. Указанная по­
следовательность появления костных изменений соответствует перио­
дам максимального роста отдельных частей скелета. Гиперплазия ос­
теоидной ткани превалирует при подостром течении рахита, проявля­
ется образованием лобных и теменных бугров, утолщениями в облас­
ти запястья, в местах перехода костной части в хрящевую на ребрах, в 
межфаланговых суставах пальцев рук с образованием соответственно 
рахитических "браслеток", "четок", "нитей жемчуга".
Гипоплазия костной ткани приводит к поз.днему закрытию род­
ничков и швов черепа, несвоевременному и неправильному прорезы­
ванию зубов, замедлению роста трубчатых костей в длину, что одно­
временно с искривлением укорачивает их.
На рентгенограммах длинных трубчатых костей выявляются; 
значительный остеопороз, бокаловидные расширения метафизов, раз­
мытость и нечеткость зон предварительного обызыствления.
При рахите тяжелой степени нарушены функциональное состоя­
ние печени, желудочно-кишечного тракта, белковый обмен, имеется де­
фицит витаминов группы В, А, Е, С, меди, цинка, магния. У большинст­
ва детей выявляется гипохромная анемия, в генезе которой решающая 
роль принадлежит дефициту железа и аминокислот, кроме того, нару­
шена вентиляция в легких, предрасполагающая к возникновению воспа­
ления легких, отмечаются дистрофические изменения со стороны серд­
ца. Отчетливо выражены гипофосфатемия (содержание фосфора может 
снизиться до О, 48 ммОль/л), умеренная гипокальциемия (2,0-2,5 
ммоль/л), повышен уровень щелочной фосфатазы, выражен ацидоз.
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Период реконеалесценции. Для этого периода характерны 
улучшение самочувствия и общего состояния ребенка, ликвидация 
неврологических и вегетативных расстройств. Улучшаются или нор­
мализуются статические функции, формируются новые условные 
рефлексы, однако мышечная гипотония и деформация скелета сохра­
няются длительно. На рентгенограммах конечностей видны патогно- 
моничные для этого периода рахита изменения в виде неравномерного 
уплотнения зон росга.
Уровень фосфора крови достигает нормы или несколько пре­
вышает ее, небольшая гипокальциемия может сохраняться, а иногда 
даже увеличивается. Равновесие кислот и оснований сдвигается в сто­
рону алкалоза. Показатель щелочной фосфатазы обычно не изменен.
Нормализация биохимических показателей свидетельствует о 
переходе рахита из активной в неактивную фазу -  период остаточных 
явлений, который сопровождается лишь обратимыми изменениями 
опорно-двигательного аппарата, как мышечная гипотония, разболтан­
ность суставов и связок.
Рахит I степени (легкий) характеризуется преимущественно 
нервно-мышечными проявлениями и минимальными расстройствами 
костеобразования: краниотабес, утолщение затылка, незначительное 
разрастание остеоидной ткани в зонах роста, клинические и биохими­
ческие изменения характерны для начального периода рахита.
Рахит II степени (среднетяжелый), помимо нервно-мышечных 
изменений сопровождается умеренными, но отчетливыми деформа­
циями черепа, грудной клетки и конечностей, небольшими функцио­
нальными изменениями внутренних органов.
О рахите III степени (тяжелом) свидетельствуют резко выра­
женные костные и мышечные изменения, разболтанность суставно­
связочного аппарата, задержка развития статических и моторных 
функций, а также нарушения со стороны внутренних органов, вызван­
ные ацидозом и сопутствующими нарушениями микроциркуляции.
Вследствие особенностей нервней регуляции, деформации груд­
ной клетки, гипотонии межреберных мышц, брюшного пресса, диа­
фрагмы, а также высокого ее стояния, ребенок с рахитом III степени на­
ходится постоянно в состоянии гиповентиляции. Появляются "пыхтя­
щая" одышка смешанного характера, тимпанический оттенок перкутор­
ного звука, жесткое, с удлинненным выходом дыхание. Возможны рас­
сеянные сухие и влажные хрипы. Указанные патологические изменения 
наряду с ацидозом создают предрасположенность к пневмонии.
Нарушения присасывающего действия грудной клетки в результа­
те ее деформации и гипотонии, дистрофические изменения в миокарде 
дизэлектролитемии затрудняют кровообращение, определяют тенден­
цию к снижению артериального давления. Постоянно отмечается тахи­
кардия, границы сердца часто умеренно расширены, тоны приглушены.
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выслушивается короткий систолический шум. На рентгенофамме гипо­
тония миокарда, сердце имеет своеобразную форму кисета.
Ферментативная дисфункция органов пищеварения, атония ки­
шечника приводят к снижению аппетита, нарушению всасывания и 
моторики, результатом чего является увеличение объема живота и ко­
личества жидкого содержимого в кишечных петлях, определяется 
псевдоасцист. Кроме того, при рахите III степени наблюдаются боль­
шие, плотные печень и селезенка, что принято связывать с расстрой­
ством обмена веществ, застойными явлениями в системе воротной и 
селезеночной вен, а также анемия гипохромного типа.
Варианты течения рахинш. Острое течение чаще наблюдается 
у детей, находящихся на одностороннем преимущественно углеводис­
том вскармливании, быстро растущих и хорошо прибавляющих в мас­
се, не получавших профилактических доз витамина Д. Острому тече­
нию способствуют состояния, сопровождающиеся ацидозом. Харак­
терны бурное развитие всех симптомом, яркие неврологические и ве- 
гегативные расстройства, значительная гипофосфатемия, высокий 
уровень щелочной фосфатазы, преобладание процессов остеомаляции. 
Подострое течение наблвздается преимущественно у детей, которым 
проводилась специфическая профилактика рахита, находящихся на 
естественном вскармливании или получающих сухие молочные смеси, 
содержащие витамин Д, а также у дезей с гипотрофией. Этому вари­
анту течения свойственны умеренно выраженные или малозаметные 
неврологические и вегетативные нарушения, нерезкие биохимические 
сдвиги, превалирование процесса остеоидной гиперплазии.
Рецидивирузощее течение рахита наблюдается при неблагопри­
ятных условиях жизни ребенка, недостаточном уходе, неправильном 
вскармливании, там, где не соблюдаются меры вторичной профилак­
тики или имеют место длительные рецидивирующие респираторные 
заболевания, пневмонии, кишечные расстройства. Типичны смены пе­
риодов обострения и стихания процесса с сохраняющимися остаточ­
ными явлениями. При рентгенографии зон роста обнаруживается не­
сколько полос обызвествления в метафизах.
Диагноз
Рахит диагностируют на основании:
). Нервно-мышечных расстройств и изменения поведения ре­
бенка;
2. Характерных деформаций скелета, проявляющихся в первые 
месяиъ! жизни и постоянно нарастающих;
3. Цикличности патологического процесса.
Диагноз подтверждается снижением содержания калыщя и фос­
фора при одновременном повышении уровня щелочной фосфатазы в 
сыворотке крови, нарушением процессов костеобразования по даннЕЛМ 
рентгенофамм, хорошим эффекюм от применения витамина Д.
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Лечение
Необходимо комплексное лечение рахита. Оно должно быть дли­
тельным и направленным как на устранение вызвавших его причин, так 
и на ликвиданию гиповитаминоза. Различают неспецифическое и спе­
цифическое лечение, включающее ультрафиолетовое облучение и вве­
дение препаратов витамина Д. Неспецифическому лечению необходи­
мо уделять большое внимание, так как рахит не всегда бывает обуслов­
лен только гиповитаминозом Д. В этих случаях назначение витамина Д 
без восполнения дефицита кальция, микроэлементов (магния, цинка), 
полноценного белка, витаминов А, В, С и устранения друптх неблаго­
приятных факторов может быть не только бесполезным, но и вредным 
для больного. Этот вид лечения включает организацию охранительного 
режима, соотве1ч:тв>тощего возрасту больного, с устранением громкого 
шума, яркого света, дополнительных раздражителей. Необходимо дли­
тельное пребывание ребенка на свежем воздухе в .дневное время со 
стимуляцией активных движений. Большое значение имеют гигиениче­
ские процедуры -  ванны, обтирания.
Процедуры проводятся ежедневно или через день после опреде­
ления биодозы (индивидуальной переносимости) с постепенным уве­
личением времени облучения (от 1 до 20 минут). Фокусное расстояние 
100 см, длительность курса 15-25 дней. Ультрафиолетовое облучение 
не показано при остром зечении процесса, особенно в период разгара 
болезни, при наличии признаков спазмофилии, а также сопутствую­
щих заболеваний: диспепсии, туберкулезной инфицированности, вы­
раженной гипотрофии и анемии.
В разгар заболевания и при остром течении рахита назначают 
витамин в одной из перечисленных форм; 1) видехол -  0,125% масля­
ный раствор холекальциферола (Дз) 1 мл содержит 25000 ME, 1 капля 
500 ME; 2) видеин -  таблетированный водорастворимый витамин Дг в 
комплексе с белком (казеином); драже и таблетки содержат по 500, 
1000, 5000 и 10000 ME; 3) витамин Дг -  эргокальциферол -  0,125% 
масляный раствор; 1 мл содержит 50000 ME, 1 капля -  1000 ME; 0,5% 
спиртовой раствор, в 1 мл содержит 200000 ME, 1 капля -  5000 ME. 
При непереносимости масляного раствора, а также у детей с глубокой 
недоношенностью применяется спиртовой раствор витамина. Количе­
ство витамина Д, вводимого с лечебной целью зависит в основном от 
степени тяжести и остроты течения бронхита (таблица 2).
Оптимальный способ введения всех препаратов витамина — 
дробный, т. е. ежедневно дают такие дозы витамина, которые покры­
вают суточную потребность организма ребенка. Препарат вводят с 
едой, смешивая с молоком или кашей, коровьим молоком. Применяв­
шиеся ранее "ударный" (вся курсовая доза в течение 3-10 дней), 
"фракционный" (недельная доза в 1 прием) и "уплотненный" (1/2 кур­
совой дозы в течение 10 дней, вторая половина -  в течение месяца)
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способы назначения в настоящее время не рекомендуются из-за воз­
можности возникновения гипервитаминоза Д.
Таблица 2



















II и III степени
3000-4000
ME 200000-400000 ME 30-45
Критерием окончания курса лечения витамина Д является нор­
мализация лабораторных показателей активности рахита (нормализа­
ция уровня фосфора, кальция, щелочной фосфатазы). После оконча­
ния лечебного курса витамина Д, переходят на прием его профилак­
тических доз (400 ME в суз’ки). Лечение рахита проводится спирто­
выми растворами витамина Д, виденном, видехолом в сочетании с ви­
таминами А, Bi, В2, В5, С, АТФ.
Препарата кальция и фосфора при специфическом лечении ра­
хита назначают лишь глубоко недоношенным детям. На фоне специ­
фического лечения рахита обязательно проводят пробу Сулковича 
(периодически).
Диета строится в соответствии с возрастом н потребностями ре­
бенка и корригируется с учетом существующих дефицитов. С этой 
целью ребенку 3-4 месяцев, находящемуся на грудном вскармлива­
нии, вместо питья дают овощные и фруктовые отвары и соки, раньше 
обычного вводят желток, творог. При смешанном и искусственном 
вскармливании уже в раннем возрасте следует назначигь овощной 
прикорм, ограничить количество молока, кефира и каши. В более ран­
ние сроки в диету вводят остальные блюда прикорма, дают больше 
овощей. Сырые и вареные овощи и фрукты обладают ощелачиваю- 
щим действием, восполняют дефицит витаминов и микроэлементов. 
Для улучшения пищеварения при тяжелых формах рахита используют 
соляную кислоту и ферменты (пепсин, панкреатин, абомин и т. д.).
При естественном вскармливании (особенно недоношенным де­
тям) с профилактической целью, а также в период лечения рахита ви­
тамином Д на 1-1,5 месяца назначают препарата кальция (хлорид 
кальция 5-10% раствор по 1 чайной ложке 2-3 раза или глюконат 
кальция по 0,25-0,5 г 2-3 раза в день). При искусственном и смешан­
ном вскармливании дефицита кальция не возникает, так как содержа­
ние его в коровьем молоке высокое.
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Назначение витаминов С и группы В (В), Вг, Вб) способствует 
уменьшению ацидоза и его последствий, активизирует процессы кос­
теобразования и повышает эффективность специфического лечения 
(дозы см. таблицу 2). Этому способствует цигратная смесь (2 г ли­
монной кислоты, 3,5 г цитрата натрия, 100 мл воды), которую назна­
чают по 1 чайной ложке 3-4 раза в день в течение месяца.
Неотъемлемой частью лечения являются лечебная гимнастика и 
массаж. Они уменьшают влияние гиподинамии, стимулируют поло­
жительные реакции центральной нервной системы и обменные про­
цессы в костях в течение 30-40 минут. Для стимуляции мышечного 
тонуса в активной фазе рахита назначают прозерин внутримышечно 
по 0,1 мл 0,05% раствора на 1 год жизни или внутрь в порошках по 
0,001-0,003 3 раза в день, курс -  10 дней. Соленые и хвойные ванны 
уравновешивают процессы возбуждения и торможения в центральной 
и вегетативной нервной системе, стимулируют обменные процессы.
Специфическое лечение назначается с учетом периода болезни и 
характера течения процесса. В начальном периоде рахита и при подо­
стром его течении следует отдавать предпочтение общему ультрафио­
летовому облучению как более физиологическому способу терапии.
Профилактика
Начинают профилактику рахита в антенатальном периоде и 
продолжают в постнатальном. Она подразделяется на специфическую 
и неспецифическую. Большое значение, как и при лечении, придается 
неспецифическим методам. В антенатальном периоде неспецифиче­
ская профилактика должна проводиться всем беременным. Она состо­
ит в следующем;
1. соблюдение режима дня с достаточным пребыванием на све­
жем воздухе в светлое время и двигательной активностью.
2. сбалансированной диете, содержащей в оптимальных соот­
ношениях соли кальция и фосфора (2:1) и достаточное количество 
других микроэлементов, витаминов, полноценного белка и т. д.
3. в предупреждении и лечении заболеваний, особенно протекаю­
щих с ацидозом, а также токсикозов и невынашивания беременности.
В последние 3-4 месяца беременности рекомендуют принимать 
поливитаминный препарат гендевит по 1-2 драже в день (1 драже со­
держит 250 ME витамина Д, а суточная потребность беременной в ви­
тамине Д составляет 400 ME). При отсутствии гендевита он может 
быть заменен сходными поливитаминными препаратами, ундевит, 
аэвит или глутавит в тех же дозировках (1-2 драже в день) в сочетании 
с витамином Д в дозе 500 ME в день.
Беременным женщинам из группы риска (нефропатия, наличие 
хронической экстрагенитальной патологии, сахарный диабет и другие 
болезни) необходимо с 28-32 недели беременности назначать витамин 
Д в дозе 1000-1500 ME в течение 8 недель независимо от времени го-
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да. В зимний и весенний периоды года, в северных районах в течение 
полярной ночи вместо препаратов витамина Д беременным женщинам 
можно проводить 1-2 курса УФО, всего 15-20 сеансов.
В постнатальном периоде неспецифическая профилактика 
включает;
1. тщательный уход за ребенком, соблюдение режима, доста­
точное пребывание на свежем воздухе в светлое время дня и возд^'ш- 
ные ванны летом в тени деревьев ("кружевная полутень").
2. ежедневный массаж и гимнастика с продолжительностью ка­
ждой процедуры 30-40 минут.
3. естественное вскармливание со своевременной его коррекцией.
4. использование цитратной смеси, курс 10-12 дней с повторным 
курсом через 1-2 месяца.
Специфическая профилактика проводится здоровым детям с 2 
недельного возраста назначением витамина Д по 400 МЕ/день кругло­
годично в сочетании с витамином С (0,03), Вь Вг (по 0,001), Bj на две 
недели в месяц.
Масляный раствор витамина Дз или Дз по 1 капле 1 раз через 
день (500 МЕ/сутки) или видеин или видехол по 1 драже (500 ME) 1 
раз в день. Спиртовой раствор витамина Дз при профилактике рахита 
не употребляется. Назначение витамина Д должно чередоваться с 
проведением курса УФО (15-20 сеансов 2 раза в год, после курса УФО 
витамин Д можно не назначать в течение 2-4 недель). Категорически 
противопоказано одновременное применение УФО-лучей и препара­
тов витамина Д или сочетание двух его препаратов. Периодически 
контролируют содержание кальция в моче пробой Сулковича, если 
она положительная -н-ь, то витамин Д следует отменить.
Проба Сулковича служит для качественного определения каль­
ция в моче ребенка, она проводится следующим образом: к 5 мл ут­
ренней мочи ребенка добавляют 2,5 мл реактива Сулковича (по 2,5 г 
щавелевой кислоты и оксалата аммония, 5 г ледяной уксусной кисло­
ты, до 150 г дистиллированной воды). По выраженности помутнения 
судят о степени кальциеурии.
При неблагоприятных условиях (малоподвижные, незрелые, ма­
ловесные дети, страдающие аллергическим диатезом, хроническими за­
болеваниями печени, обструкцией желчевыводящих путей, получающих 
противосудорожную терапию) и недоношенным детям ежедневная доза 
витамина Д может быть увеличена до 600-800 ME в день.
Противопоказаниями к назначению витамина Д с профилакти­
ческой или лечебной целью являются: идиопатическая кальциурия 
(болезнь Вильямса-Бурне), гипофосфатазия, а также органические пе­
ринатальные повреждения ЦНС с симптомами микроцефалии, кра­
ниостеноза. Дети с малыми размерами большого родничка или его 
ранним закрытием имеют лишь относительные противопоказания. Им
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можно проводить специфическую профилактику рахита с 3-4 месяцев 
жизни. При вскармливании адаптированными смесями, содержащими 
витамин Д (малютка, малыш, детолакт и пр.) ежедневная профилакти­
ческая доза назначается с учетом витамина, содержаьцегося в смеси до 
суммарной дозы в 400-500 ME.
Прогноз
При рахите прогноз определяется степенью тяжести и своевре­
менностью диагностики. Распознанный в начальном периоде и адек­
ватно леченный он не оставляет последствий. В противном случае ра­
хит приводит к формированию тяжелых деформации скелета, замед­
лению нервно-психического и физического развития, нарушениям 
зрения, способствует тяжелому течению пневмонии и же.лудочно- 
кишечньгх расстройств.
СПАЗМОФИЛИЯ
Спазмофилия (греч. spasmos -  спазм, судорога, philia предрас­
положенность, склонность). Синоним -  детская тетания, тетания ра­
хитическая -  болезнь детей раннего возраста, характеризующаяся по­
вышенной нервно мышечной возбудимостью, склонностью к тониче­
ским и тонико-клоническим судорогам, вследствие пониженного со­
держания ионизированного кальция в экстрацеллюлярной жидкости, 
как правило, на фоне алкалоза.
Патогенез
Спазмофилия (С) связана с рахитом. У всех больных С обнаружен 
низкий уровень 25 (ОН) Дз в крови. Весной на фоне образования не­
больших количеств витамина Д под влшпшем солнечных лучей повы­
шается отложение кальция в кости, тогда как всасывание его в кишеч­
нике не увеличивается, следствие гипокальциемии и другие симптомы.
Клиника
Чаше всего дети болеют весной в период выздоровления от ра­
хита. Выделяют скрытую (латентную) и явную (С). При скрытой фор­
ме дета внешне практически здоровы, но почти всегда имеются сим­
птомы рахита чаще всего в период выздоровления. Наиболее частыми 
симптомами являются; лицевой феномен Хвостека (при поколачива- 
нии ветвей лицевого нерва, появляются молниеносные сокращения 
лицевой мускулатуры в области рта, носа, нижнего века); симптом 
Эрба (повышенная гальваническая возбудимость нервов -  сокращение 
мышц при размыкании катода при силе тока ниже 5 мА); феномен 
Труссо (при сдавливании плеча эластическим жгутом в течение 3 ми­
нут возникает судорожное сведение пальцев руки в виде пуки акуше­
ра). При явной спазмофилии у ребенка при плаче.или испуге возника­
ет ларингоспазм. Нередко с потерей сознания и присоединением кло- 
нических судорог. Приступ заканчивается глубоким звучным вдохом, 
после чего ребенок приходит в нормальное состояние или засыпает. 
При наиболее тяжелых случаях возможна смерть в результате внезап­
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ной остановки сердца {тетания сердца). Реже наблюдается остановка 
дыхания не на вдохе, а на выдохе (бронхотетания).
Карпопедальный спазм -  спазм дистальных мышц кисти, стопы, 
принимающих характерное положение (кисть имее'г положение ’’руки 
акушера", стопа -  положение pes eguinus, пальцы, особенно большие в 
подошвенном сгибании). При спазме -  т .  orbicularis oris губы прини­
мают положение "рыбьего рта". В наиболее тяжелых случаях наблю­
даются приступы эклампсии -  клонико-тонические судороги, проте­
кающие с потерей сознания. Эклампсические судороги могут затяги­
ваться или прерываться на недолгое время, полностью прекращаясь 
при этом. Иногда, как уже было сказано, клонические судороги при­
соединяются к приступу ларингоспазма. У детей, склонных к спазмо­
филии, обычно отмечается повышенная нервная возбудимость (гипер­
рефлексия, парестезия и др.). Диагноз ставится на основании снижен­
ного ионизированного кальция в сыворотке крови (ниже 0,9 ммоль/л 
при норме -  1,1-1,4) в сочетании с алкалозом + вышесказанные кли­
нические симптомы. Сниженная концентрация общего кальция в сы­
воротке крови (менее 1,75 ммоль/л при норме -  2,5-2,7 ммоль/л) 
встречается реже, чем низкий уровень ионизированного кальция.
Л ечение
При ларингоспазме создают доминантные очаги возбуждения в 
мозге путем раздражения слизистой оболочки носа (дуют в нос, щеко­
чут), кожи (укол, похлопывание), вестибюлярного анализатора 
(встряхивание ребенка), изменения положения тела. При суд)5орогах 
внутримышечно вводят седуксен (0,1-0,5% раствора на 1 кг мйссы те­
ла) или магния сульфат (0,5 мл/кг 25% раствора), ГОМК (0,5 мл/кг 
20% раствора) и обязательно одновременно внутривенно кальция 
глюконат (1,0-2,0 мл/кг 10% раствора) ингаляции кислородом.
Ребенка, вскармливающегося искусственно, желательно пере­
вести на грудное молоко от матери или донора. При невозможности 
этого, необходимо максимально ограничить коровье молоко в ращюне 
(из-за большого количества фосфора) и увеличить количество овощ­
ного прикорма. У грудных детей потребности в кальции в сутки со­
ставляют 50-55 мг/кг. Поэтому назначают препараты кальщгя внутрь: 
глюконат или лактат кальция в виде 5% раствора, хлорид кальция в 
виде 1-2% раствора и с молоком. Прием внутрь более концентриро­
ванных растворов вызывает сильное раздражение слизистой желудка. 
Необходимо помнить, что быстрое внутривенное введение препаратов 
кальция может вызвать брадикардию и даже остановку сердца.
Спустя 3-4 дня после судорог больным явной спазмофилией сле­
дует назначить витамин Дг по 2000-4000 ME 2 раза в день. Методом 
выбора может быть и назначение внутрь 0,1% раствора дигидротахи- 
стерола по 0,05-0,1 мл/сутки (1-2 капли 2 раза). Положительно влияя на 
гипокальциемию, препарат не обладает витамин-Д-активностью. Для
ПО
создания ацидоза назначают )0% раствор аммония хлорида (по 1 чай­
ной ложке 3 раза в день). Кальциевую терапию и ограничение коровье­
го молока необходимо продолжать до полного исчезновения симпто­
мов скрытой спазмофилии. Надо максимально ограничить и щадяще 
выполнять неприятные для ребенка процедуры (осмотр зева, уколы), 
чтобы не вызвать тяжелый приступ ларинг оспазма.
Прогноз благоприятный, очень редки случаи смерти от ларин- 
госпазма, хотя после затянувшейся эклампсии в дальнейшем может 
быть задержка психического развития.
ГИПЕРВИТАМИНОЗ Д
Этиология
Нерациональное применение витамина Д для лечения и профи­
лактики рахита в детском возрасте может привести к развитию остро­
го гипервитаминоза Д. У взрослых описаны отдельные случаи острого 
отравления при лечении туберкулеза, красной волчанки, дерматитов, 
костных переломов, при приеме препаратов в общей дозе от 40-120 
млн. ME в 2-3 приема в течение 7 дней или при случайном приеме 
препарата в дозе 20-60 млн. ME с летальным исходом, особенно в 
случаях использования Д-витаминизированного растительного масла, 
являющегося масляным концентратом витамина Дз и сырьем для при­
готовления витаминов для животноводства.
Патогенез
Как оказалось, сам витамин Д -  неактивен и для проявления фи­
зиологического действия его молекула должна подвергнуться двум 
реакциям гидроксилирования. Одна из них протекает в печени с при­
соединением гидроксильной группы в боковой цепи при углероде 25, 
а вторая в почках с гидроксилированием углерода в положении 1а 
кольца А. В результате образуется активный метаболит 1а, 25- 
диоксивитамин Дз (1,25 (OH>2 Дз^
Способ его действия укладывается в классическую схему дейст­
вия стероидных гормонов и осуществляется через генетический аппа­
рат клеток-мишеней с индукцией специфического белка, обладающего 
определенной физиологической функцией. Такими клетками- 
мишенями служат клетки кишечного эпителия -  энтероциты, а резуль­
татом взаимодействия с ними является синтез кальций-связывающего 
белка, находящегося в слизистой оболочке тонкой кишки и участвую­
щего в процессе транспорта ионов кальция через кишечный эпителий. 
Участие в обмене витамина Д и реализации его функций во многих 
системах организма (печень, почки, кишечный эпителий, костная ткань 
и др.) представляет собой потенциальную возможность сбоя в каком- 
либо звене общей цепи. Введение 1,25 (ОН)г Дз животным с рахитом 
обеспечивает усиление процесса всасывания кальция (Са) и фосфора 
(Р) в тонкой кишке, быстрое восстановление их уровня в крови и по­
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вышение минерализации костной ткани. Однако, уже сравнительно не­
большое превышение его физиологической дозы вызывает у различных 
животных гиперкальциемию, которая сопровождается отложением Са 
в почках и мышцах. Сходное действие оказывает и его синтетический 
аналог 1 а -  оксивитамин Дз (1а ОНДз), который в печени превращается 
в гормонально-активную форму.
В организме человека функционируют сложные механизмы эн­
докринной системы ддя поддержки гомеостаза СА и Р. Они включают 
взаимосвязь полипепта.дных гормонов -  паратгормонов (паратирина, 
ПТГ), кальцитонина (КТ) и стероидного гормона -  1,25-дигидро- 
оксивитам1ша Дз (кальцитриола), активного метаболита витамина Д.
Пищевые витамины Дг и Дз всасываются преимущественно из 
12-перстной и тощей кишки в присутствии солей желчных кислот и 
появляются в лимфатической системе в виде хиломикронов. Всосав­
шийся витамин Дз или Дд смешивается с эндогенными витаминами Дз 
и циркулирует в крови в виде комплекса со специфическим белком с 
мoлeкyляptюй массой 52000 д, который относится к а-глобулинам и 
известен как витамин Д, связующий глобулин (ДСГ). Концентрация 
витамина Д у человека 200-400 ME.
Посгупление в организм человека токсических доз витамина Д 
вызывает нарушение минерального, белкового, водного, липидного и 
углеводного обмена. При этом происходит нарушение ст|)уктурной и 
функциональной активности митохондрий, наступает разобщение 
процесса окислительного фосфорилирования в тканях почек, сердца и 
других органов. По-видимому это связано со способносгью витамина 
Д к быстрому окислению с образованием свободных радикалов, пере- 
кисных и карбонильных соединений, повреждающих белково­
липидные мембраны и белки.
При приеме токсических доз витамина Д действие наступает спус­
тя 2-6-8 суток. Длительность латентного периода зависит от степени тя­
жести отравления: при тяжелом отравлении короче, при легком -  про­
должительнее. Степень тяжести и исход острого гипервитаминоза Д за­
висит не только от дозы, но и от состояния организма, возраста, сопуг- 
ствуюидих заболеваний, индивидуальной переносимости и т. д.
Токсическое влияние проявляется либо непосредственно, либо 
опосредованно через нарушения в обмене фосфора и кальция. При 
этом поражаются нервная, сердечно-сосудистая системы, ЖКТ и осо­
бенно часто и тяжело почки. Тяжесть повреждающего действия на 
почки может колебаться от нерезко выраженных нарушений функции 
канальцев до тяжелого нефрокальциноза, приводящего к почечной 
недостаточности.
Характерным признаком выраженного гипервитаминоза Д яв­
ляются гиперкальциемия с гиперфосфатемией, гиперкальциурия, па­
тологическая минерализация преобразованной костной ткани. Гипер-
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фосфатемия в первые дни болезни является ранним признаком инток­
сикации. Поражение почек может развиваться как в период интокси­
кации, так и в отдаленные сроки. В любом случае обязательным усло­
вием интоксикации является повышение уровня калышя в крови бо­
лее 3 ммоль/л. Морфологически в почках отмечают фокальное пора­
жение эпителия дистальных канальцев, восходящей части петли Генле 
и собирательных трубок. Оно характеризуется набуханием и некрозом 
клеток, а в дальнейшем их кальцинозом. При длительной гиперкаль- 
циемии значительно изменяется паренхима почек вследствие кальци­
фикации и атрофии проксимальных канальцев, отложения преципита­
тов кальция в интерстиции и вторичных воспалительных и пролифе­
ративных процессов. В ряде случаев, при выраженном нарушении 
функции почек, специфических патоморфологических изменений не 
отмечают. Это позволило некоторым авторам высказать мнение, что 
поражение почек обусловлено не отложением кальция, а нарушением 
ферментативных процессов в эпителии канальцев.
Патологоанатомические изменения при тяжелом отравлении ви­
тамином Д заключаются в отложении кальция в различных тканях и 
органах, сходны у детей и взрослых.
Таким образом, передозировка препаратов витамина Д или при­
менение в пищу Д-витаминизированного растительного масла может 
вызвать тяжелое отравление и даже привести к смерти.
Клиника и диагностика
Отравление витамином Д характеризуется длительным, чаще 
тяжелым и среднетяжелым течением болезни с периодическими ре­
миссиями и обострениями. Преимущественно болеют взрослые, но 
наблюдаются и семейные очаги поражения со смешанным возрастным 
составом.
Начало заболевания, как правило, постепенное с умеренно- 
выраженными признаками неспецифической общей интоксикации. У 
отдельных пациентов при одномоментном поступлении в организм 
высоких токсических доз витамина Д может регистрироваться острое 
начало с развитием гиперкальциемической комы.
В течение продромального периода преобладают общие явления, 
характерные для начала многих острых инфекционных заболеваний. 
Поэтому в ранние сроки правильная диагностика сопряжена с больши­
ми трудностями. Температура в этот период нормальная или субфеб­
рильная. Заболевшие отмечают вялость, повышенную утомляемость. В 
большинстве случаев к врачу в это время они не обращаются.
При острой интоксикации у взрослых наблюдается резкая общая 
слабость, повышенная утомляемость, сонливость, раздражительность, 
головная боль с локализацией в лобно-височной и затылочной облас­
тях, головокружение, повышение артериального давления, тошнота, 
потеря аппетита и веса, рвота, запоры, сильные боли в челюстных
мышцах и суставах, онемение и дрожание рук и ног, геморрагический 
васкулит. Рвота в редких случаях однократная, в более тяжелых про­
должается в течение нескольких дней, часто сопутствует повышенно­
му АД. С первых дней отмечаются сухость слизистой полости рта, 
жажда, полиурия, никтурия.
Степень выраженности перечисленных симптомов варьирует в 
зависимости от тяжести болезни. Температурная реакция мало харак­
терна. Чаще регистрируется субфебрилитет, но у отдельных пациен­
тов температура может быть высокой.
В динамике заболевания на фоне комплексного лечения насту­
пает некоторое улучшение, но основные симптомы сохраняются дли­
тельное время. К ним относятся общая слабость, снижение аппетита, 
головные боли, повышенная жажда, сухость во рту, артралгия круп­
ных суставов, прогрессирующее похудание. В течение первой недели 
у большинства больных появляется выраженная инъекция сосудов 
склер и конъюнктивы.
Клинические симптомы острого периода отравления витамином 
Д у детей в основном идентичны вышеперечисленным. Внезапная и 
стойкая потеря аппетита, упорная рвота, диспепсия, жажда, запоры и 
поносы, остановка роста, снижение весгц полиурия, повышение кро­
вяного давления, сначала возбуждение, затем вялость, ступор, преры­
ваемый судорогами, затрудненное дыхание, замедленный пульс.
При внешнем осмотре пациентов отмечаются бледность и су­
хость кожных покровов, одутловатость лица, отечность верхних век, 
склерит, конъюнктивит, различной степени истощение.
В диагностике болезни важное значение приобретают измене­
ния‘функции почек. Их поражение проявляется нарушением концен­
трационной, осморегулирующей (полиурия, гипостенурия), реабсорб- 
ционной и кислотообразующей способности (снижение экскреции 
аммиака, секреции титруемых кислот). Кроме поражения канальцев, 
может наблюдаться поражение клубочкового аппарата, что проявля­
ется снижением фильтрации и почечного плазмотока. Повышенная 
концентрация солей кальция в моче способствует образованию моче­
вых камней, состоящих из оксалатов или фосфатов. Степень очисти­
тельной функции почек можно определить по таким показателям, как 
содержание мочевины и остаточного азота в крови.
Тяжесть нарушения функции почек в острый период интоксика­
ции зависит от принятой дозы витамина Д. Изменения в клубочковой 
фильтрации в сочетании с нарушением функции канальцев и очисти­
тельной способности почек определяет развитие интерстициального 
нефрита, приводящего в дальнейшем к формированию склероза по­
чечной паренхимы. Результатом этого процесса является почечная не­
достаточность, наиболее раннее проявление которой -  повышение 
мочевины в крови. У большинства пациентов на высоте болезни вы­
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ражен гипертензионный синдром, а на ЭКГ выявляются диффузные 
токсические изменения миокарда. Изменения красной крови несуще­
ственны. Отмечается незначительное снижение гемоглобина и эрит­
роцитов при нормальном цветном показателе, ускорение СОЭ. Изме­
нения белой крови полиморфны. В начальный период интоксикации 
число лейкоцитов без существенных отклонений от нормы, в после­
дующем регистрируется лейкоцитоз.
Дифференциальную диагностику острого отравления витами­
ном Д проводят как с внутренними (нефрит, гиперпаратиреоидизм), 
так и с инфекционными заболеваниями (геморрагическая лихорадка с 
почечным синдромом, генерализованная хламидийная инфекция, эн- 
теровирусные болезни, грипп, безжелтушный лептоспироз). Диагно­
стика основывается на эпидемиологических данных, клинических 
признаках и результатах лабораторного исследования. При подозре­
нии на отравление витамином Д необходимо определять концентра­
цию кальция и фосфора в крови, уровень кальция в моче.
Таким образом, эпидемиологические данные (прием токсиче­
ских доз витамина Д), упорная анорексия, в дальнейшем рвота и запо­
ры на фоне нарастающей интоксикации, дистрофии и симптомов по­
ражения почек (полиурия, изостенурия, альбуминурия, цилиндрурия), 
изменения в крови (ацетонемия, гиперкальциемия, повышение уровня 
мочевины и креатинина, высокая концентрация витамина Д и сниже­
ние активности щелочной фосфатазы), а также положительной пробы 
Сулковича, гибели экспериментальных животных после приема пре­
парата, вызвавшего у пациента описанную клинику, являются основа­
нием для постановки диагноза: отравление витамином Д. В литературе 
имеются указания на возможность индивидуальной непереносимости к 
витамину Д (идиопатическая гиперкальциемия), когда даже небольшие 
дозы витамина Д вызывают у детей явления гипервитаминоза.
Лечение
Ограничение коровьего молока и других продуктов, богатых 
кальцием, обильное питье, применение витамина А по 10000-15000 
ME в течение 1-1,5 месяцев, витаминов Вь С, Е в терапевтических до­
зах, 25% раствора сернокислой магнезии из расчета 0,2 мл/кг веса тела 
и преднизолона по 1 мг на 1 кг веса/сутки в убывающих дозах в тече­
ние 8-10 дней; внутривенное вливание плазмы, 5% раствора глюкозы. 
В комплексной терапии гиперкальциемии при нарушенной функции 
почек целесообразно применение мочегонных средств. Использование 
гемодиализа при выраженной гиперкальциемии с почечной недоста­
точностью не всегда эффективно. Требуют совершенствования и ме­
тоды гемосорбции. Больные находятся на стационарном лечении в 
среднем 4-5 недель, их выписывают после улучшения общего состоя­
ния, повышения массы тела, нормализации содержания кальция, оста­
точного азота, мочевины, креатинина крови, улучшения показателей
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ЭКГ. к  моменту выписки полного выздоровления и восстановления 
трудоспособности не наступает. Пациентам рекомендуется диспан­
серное наблюдение участковым терапевтом, нефрологом, ортопедом, 
в случае необходимости -  другими специалистами.
Профилактика
В целях предотвращения бытового отравления витамином Д не­
обходимо усиление государственного санитарного контроля за при­
менением и использованием витамина Д в сельскохозяйственной прак­
тике: .маркировка сырья на пищевой основе для приготовления витами­
низированных кормов; внедрение в практику токсикологических лабо­
раторных методик количественного определения витаминов, приме­
няемых в обычных дозах с лечебной и профилактической целью.
НЕРЕВМАТИЧЕСКИЕ КАРДИТЫ
Неревматические кардиты — заболевания, характеризующиеся 
преимущественным воспалительным поражением миокарда различ­
ной этиологии, развивающееся на фоне иммунологической несостоя­
тельности организма.
ЭтИСкЛОГИЯ
Кардит может быть проявлением любого инфекционного забо­
левания. Однако, наиболее частой причиной являются вирусы, осо­
бенно у детей в первые годы жизни, причем в трети случаев кардиты 
развиваются на фоне суперинфекции. Ведущая роль в возникновении 
неревматических кардитов у детей принадлежит энтеровирусам Кок- 
саки А и В, ECHO, значительно меньшая -  гриппу, парамиксовиру- 
сам. Цитомегаловирус, вирус простого герпеса, аденовирусы, вирусы 
краснухи и возбудителя токсоплазмоза обычно приводят к врожден­
ным поражениям сердца.
Возможны бактериальные кардиты у детей, которые чаще явля­
ются проявлением тяжелого течения любой бактериальной инфекции. 
Острый и хронический тонзиллит у детей старше трех лет довольно 
часто осложняется неревматическим кардитом. В возрасте 5-6 лет 
наиболее частой причиной кардитов у детей является стрептококковая 
инфекция.
Кроме того, кардиты бывают грибковой этиологии, аллергиче­
ского генеза (лекарственные, сывороточные, поствакщкнальные), ток­
сические (при дифтерии), а также вследствие воздействия различных 
других факторов, выделяют идиопатические кардиты, этиология ко­
торых до настоящего времени неясна, но вероятно связана с вирусами. 
Довольно часто кардиты являются проявлением смещанной инфек­
ции: вирусно-вирусной, вирусно-бактериальной и т.д.
Патогенез
Учитывая многообразие причин, вызывающих кардиты, одно­
значно объяснить патогенез кардитов маловероятно. Однако боль­
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шинство авторов ведущую роль приписывают персистениии вируса в 
организме, в частности в кардиомиоцитах и клетках иммунной систе­
мы. Его активацию под влиянием неблагоприятных факторов, приво­
дящую к деструкции миофибрилл и иммунологическим реакциям не­
медленного типа, еще более усиливающих деструкцию кардиомиоци­
тов, индуцирующих аутоиммунные процессы и образование иммун­
ных комплексов.
Иммунному воспалению приписывают ведущую роль в разви­
тии бактериальных кардитов.
Биологически активные вещества, освобождающиеся в процессе 
иммунного воспаления в сократительном миокарде являются мощны­
ми активаторами системы гомеостаза, с последующим микротромбо- 
образованием и нарушением микроциркуляции мышцы сердца и дру­
гих органов.
Сопутствуют развитию кар.дитов генетически обусловленные 
нарушения обмена и имм)/нной системы (случаи семейного кардита).
Юрьев В.В. (1999) выде.дяет три основные группы патогенетиче­
ских процессов, имеющих наибольшее значение в развитии кардитов:
-  прямое воздействие возбудителя на кардиомиоциты, который 
преимущественно наблюдается при вирусных инфекциях;
-  сосудистые поражения миокарда, которые могут быть обу­
словлены как эндотелиотропностью возбудителя, так и иммуноком­
плексными поражениями инфекционной и неинфекционной природы;
-  поражения миокарда, связанные с повреждающим действием 
антител и активированных лимфоцитов, перекрестно р>еагирующих с 
тканями сердца (чаще наблюдается после стрептококковой инфекции).
Морфологическая картина кардита зав!1сит от периода его воз­
никновения, течения и проявляется раз.тичной степенью сочетания де­
структивных, инфильтративно-воспалительных и склеротических из­
менений всех трех оболочек сердца и его сосудов, с довольно редким 
поражением клапанов и проводящей системы. Как правило отмечает­
ся увеличение размеров сердца, гипертрофии миокарда обоих желу­
дочков, чаще левого, увеличение или уменьшение его полости. При 
ранних врожденных кардитах выражено значительное утолщение эн­
докарда за счет эластической (фиброзластоз) или фиброзной (эласто- 
фиброз) ткани. При поздних врожденных и приобретенных кардитах 
всегда есть воспалительные клеточные инфильтраты с очагами скле­
роза и некроза.
Клиника
Клиника заболевания зависит от возраста больного, характера 
течения и периода возникновения кардита.
Единой общепризнанной классификации кардитов не существу­
ет. Однако, в зависимости от периода воздействия патогенетической 
причины, кардиты делятся на врожденные и приобретенные (табл.1).
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Поражение проводящей сисгемы сердца.
Течение: Острое до 3-х месяцев;
Подострое до 18-ти месяцев;
Хроническое -  более 18-ти месяцев (рецидиви­
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Кардиосклероз, гипертрофия миокарда, нарушение 
ритма и проводимости, легочная гипертензия, по­
ражение клапанного аппарата, констриктивный 
миоперикардит, тромбоэмболический синдром.
Врожденные кардиты. Диагноз иногда ставигься в антенаталь­
ном периоде, но чаще в первые недели и месяцы жизни в связи с раз­
вившейся острой сердечной недостаточностью (ОСН) на фоне какого- 
либо заболевания. Кардиты бывают ранними (возникают до 7-го меся­
ца беременности) и поздними (после 7-го месяца внутриутробного 
развития). Обращает внимание низкая масса тела при рождении у де­
тей с ранними врожденными кардитами, при поздних она может быть 
нормальной; необъяснима плохая прибавка веса в дальнейшем, блед­
ность, вялость, утомляемость и усиливающийся цианоз во время 
кормления, беспричинные приступы общего беспокойства, иногда 
афония и т.д. Наиболее постоянным признаком врожденных
кардитов считается недостаточность кровообращения, кото­
рая у большинства больных выявляется в первое полугодие жизни, 
чаще на фоне интекуррентных заболеваний. Обычно она тотальная.
В анамнезе детей с врожденными кардитами почти всегда у ма­
тери во время беременности отмечались острые и хронические ин­
фекционные заболевания; могут быть указания на одышку, сущест­
вующую с рождения ребенка, ОСН на фоне различных заболеваний, 
прививок. В большинстве случаев отмечается значительное расшире­
ние относительной тупости сердца. При поздних кардитах обычно это 
рентгенологическая находка.. Приглушенность и глухость тонов обя­
зательный симптом ранних врожденных кардитов, так же как тахи­
кардия, резистентная к лечению.
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При поздних кардитах тоны достаточно громкие. Могут быть 
различные нарушения ритма, как правило купирующиеся при назна­
чении кардиальной терапии. У половины больных выслушиваются 
шумы, чаще систолический при относительной или органической не­
достаточности митрального клапана, реже мезодиастолический над 
верхушкой сердца одновременно с грубым систолическим -  относи­
тельный или органический стеноз левого атриовентрикулярного от­
верстия. У половины больных шума нет.
У некоторых больных возможно сочетание врожденного кардита 
с врожденным пороком сердца (стеноз или атрезия аорты, каорктация 
аорты и др). Типично несоответствие между клиническими признаками 
порока (небольшая интенсивность шума, отсутствие симптомов гипер­
тензии и др.) и значительным увеличением размеров сердца, рефрак­
терной сердечной недостаточностью. На ЭКГ при фиброэластозе -  си­
нусовая тахикардия, ригидный ритм, высокий вольтаж комплексов 
QRS, гипертрофия миокарда левого желудочка с признаками ишемии 
его суэндокардиальных отделов; при эластофиброзе -  нарушения внут­
рижелудочковой проводимости, гипертрофия обоих желудочков.
Для ранних врожденных кардитов характерен ригидный ритм с 
положительной динамикой в процессе лечения при эластофиброзе, 
при котором кроме того, могут быть нарушения проводимости. Не­
редко, особенно при сочетании с пороками отмечаются признаки пе­
регрузки и гипертрофии правых отделов сердца. При рентгенологиче­
ском исследовании грудной клетки видны шаровидной, овоидной или 
трапециевидной формы тени сердца, отмечается резкое снижение ам­
плитуды пульсации левого жел^'дочка, особенно при фиброэластозе.
Поздние врожденные кардиты трудно диагностируются, дети 
рождаются с нормальным весом, в дальнейшем превалируют экстра­
кар диальные симптомы, указанные выше. Границы сердца умеренно 
расширены, часто выслушиваются громкие тоны, шум обычно отсут­
ствует. Развиваются бронхиты, пневмонии, сердечная недостаточ­
ность менее выражена, типичны различные нарушения ритма (тахи-, 
брадиаритмия, блокады). На ЭКГ, кроме нарушений ритма наблюда­
ются признаки перегрузки левого желудочка и предсердий, положи­
тельные (чаще) зубцы Т. На рентгенограмме тень сердца увеличена, 
но менее чем при ранних кардитах.
Диагноз врожденных кардитов можно подтвердить морфологи­
чески при исследовании биоптатов сердечной мышцы и эндокарда, 
полученных во время зондирования сердца. Клинические и инстру­
ментально-графические симптомы врожденных кардитов сходны с 
тяжелой формой хронических неревматических кардитов, с сомни­
тельным прогнозом при ранних кардитах и четкой положительной ди­
намикой на фоне проводимого лечения при поздних кардитах.
Приобретенные кардиты в зависимости от характера течения 
делятся на острые, подострые и хронические (табл. 1).
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Острый неревматическш кардит возникает на высоте клини­
ческих проявлений ОРВИ или через 1-2 недели после нее в любом 
возрасте, но тяжелые формы типичны для детей первых 3-х лет жизни 
и обусловлены диффузным поражением миокарда. У детей старшего 
возраста кардит чаще всего протекает с поражением проводящей сис­
темы и характеризуется среднетяжелым и лш’ким течением.
В анамнезе дез’ей имеются указания на частые ОРВИ, аллерги­
ческий экссудативно-катаральный или лимфатико-гипопластический 
диатезы. На фоне клинических проявлений ОРВИ или их угасания 
прогрессивно ухудщается состояние больного, снижается аппетит, на­
растает общая вялость, утомляемость, беспокойство, особенно по но­
чам. Появляется тошнота, рвота, боли в животе, симулйруташ,ие ап­
пендицит, могут быть немотивированные подъемы температуры до 
38-39“С. У некоторых больных одним из первых экстракардиальных 
симптомов заболевания являются внезапно возникающие приступы 
цианоза, психомоторного возбуждения, кратковременной потери соз­
нания, клинико-тонические судороги, не связанные с подъемом тем­
пературы и обычно самостоятельно проходящие. Более старшие дети 
могут предъявлять жалобы на упорные боли в области сердца.
Быстро нарастают явления сердечной недостаточности, которая 
как правило левожелудочковая, но у детей раннего возраста она вско­
ре становиться тотальной. Обращает внимание нарастающая одышка, 
особенно ночью, нередко с шумным хрипящим дыханием, хрипы в 
легких (обструкт-ивный компонент) и различные нарушения ритма: 
тахикардия, тахиаритмия, брадикардия. Границы сердца чаще всего 
умеренно расширены, но могут быть и нормальными. Отмечается 
приглушенность и глухость тонов, особенно при кардиомегалии, ритм 
галопа. Выслушивается нежный систолической шум над верхушкой, 
но он может и отсутствовать, так как не характерен для острого кар­
дита. Иногда систолический шум имеет грубый тембр у больных со 
значительным увеличением сердца, следствие относительной недоста­
точности левого предсердно-желудочкового клапана в динамике он 
может уменьшиться или оставаться после сокращения размеров серд­
ца, свидетельствуя о сформированном пороке митрального клапана, 
однако это не характерно для неревматических кардитов.
У единичных больных может выслушиваться шум фения пери­
карда на,ц областью сердца или над каким-либо одним участком (шум 
выслушивается в систолу и диастолу не связан с тонами сердца).
Перикардит еще больше ухудшает состояние больного. Снижа­
ется диурез, увеличивается печень, селезенка, появляется пастозность 
тканей. Тахикардия момсет быть обусловлена зкстрасистолией, трепе­
танием предсердий, хронической эктопической захикардией, присту­
пами пароксизмальной тахикардии и может быть как преходящей, так 
и стойкой. У детей с преимущественным поражением проводящей
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системы границы сердца, звучность тонов оспаются нормальными, а 
при брадикардиях обусловленных атриовентрикулярными блокадами, 
особенно при полной атриовентрикулярной блокаде 1 тон на верхушке 
становиться хлопающим, минимальны проявления сердечной недос­
таточности, но при полной атриовенцзикулярной блокаде могут быть 
приступы Морганьи-Адамса-Стокса. Характерны значительные изме­
нения на ЭКГ, особенно в первые 2-3 недели заболевания, снижение 
вольтажа комплексов QRS, зубца Т, смещение сегмента ST ниже изо­
линии, удлинение электрической систолы и увеличение систолическо­
го показателя, номо- и гетеротопные изменения частоты и ритма сер­
дечных сокращений, могут быть нарушения проводимости до полной 
атриовентрикулярной блокады и блокады предсердножелудочкового 
пучка, признаки перегрузки и нарастающей гипертрофии как левых, 
так и правых отделов сердца. У некоторых больных обнаруживается 
инфарктоподобные кривые ЭКГ, отражающие преимущественное по­
ражение сосудов.
На рентгенограммах отмечается усиление легочного рисунка из- 
за переполнения венозного русла, увеличение размеров сердца -  от 
умеренного с преимущественным расширением границ влево до то­
тальной кардиомегалии; вялые пульсации. Конфигурация тени сердца 
варьирует от нормальной до шаровидной, аортальной, митральной.
На ФКГ чаще всего обнаруживаются снижение амплитуды и рас­
ширение 1 тона, мышечные шумы, дополнительные тоны. На эхокардио- 
грамме гипертрофия миокарда, уменьшение или расширение полости 
левого желудочка, нарушение функции сокращения и релаксации.
В процессе активной противовоспалительной и кардиальной те­
рапии клинические симптомы острого кардита у больных довольно 
быстро (до 3-х мес.) уменьшаются и исчезают. Изменения, выявлен­
ные при инструментальном обследовании сохраняются более дли­
тельное время до 12-18 мес.
У половины больных (Н.А.Белоконь, М.Б.Кубергер, 1987) ост­
рый кардит принимает подострое или хроническое течение.
Подоапрые кардиты встречаются чаще у детей старшего воз­
раста, характеризуются более длительным течением и большей тор- 
пидностью к терапии. Они могут быть первично подострые, когда че­
рез 4-6 мес. после ОРВИ у ранее здорового ребенка постепенно нарас­
тают признаки сердечной недостаточности и исходом острого кардита.
Для подострого кар,цита типичны все проявления острого, но 
может формироваться сердечный горб (признак давности процесса), 
тоны как правило громкие, иногда выслушивается систолический шум 
недостаточности митрального клапана, над легочной артерией акцент 
И тона, сердечная недостаточность плохо поддается лечению.
На ЭКГ' может быть ригидный ритм и другие его нарушения, 
которые отмечаются стойкостью. Типичны для подострого кардита
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стойкие признаки перегрузки предсердий нередко с положительными 
зубцами Т. Последние два признака отличают острый кардит от подо­
строго (Н.А.Белоконь, М.Б.Кубергер, 1987). Данные других инстру­
ментальных методов обследования адекватны тем, которые наблюда­
лись при остром течении заболевания, но более стойкие.
Хронические кардиты -  удел детей старшего возраста. Они мо­
гут быть первично-хроническими, которые выявляются либо при слу­
чайном обследовании, либо при появлении признаков сердечной не­
достаточности или исходом острого и подострого кардитов.
Вьщеляют два варианта хронических кардитов: с увеличением 
полости левого желудочка и незначительной гипертрофией его мио­
карда, выраженным кардиосклерозом (застойный или дилатационный 
вариант -  ХК|) и с нормальной или несколько уменьшенной полостью 
левого желудочка за счет выраженной гипертрофии миокарда (гипер- 
трофичесий и с резко уменьшенной полостью левого желудочка с ги­
пертрофией миокарда или без нее (рестракивный вариант -  ХКц).
Хронический кардит харакгеризуется длительным бессимптом­
ным течением, частым отставанием в физическом развитии, рецидиви­
рующими пневмониями, признаками хронической интоксикации, гепа- 
томегалией, приступами потери сознания и т.д. При наслоении ОРВИ 
появляется развернутая клиника недостаточности кровообращения.
При XKi типичны тахипное, ослабленный верхушечный толчок, 
сердечный горб, расширенные, преимущественно влево границы 
сердца, систолический шум недостаточности митрального клапана, 
стойкие нарушения ритма, чаще глухие тоны, увеличение печени при 
удовлетворительном самочувствии. Сердечная недостаточность долго 
отсутствует, но если развивается быстро, то из левожелудочковой 
становиться тотальной. На ЭКГ высокий или низкий вольтаж зубцов 
(в зависимости от степени кардиосклероза), различные нарушения 
ритма, признаки умеренной перегрузки предсер.пий и гипертрофии 
миокарда левого желудочка. Эти изменения постоянны, может быть 
отрицательная динамика даже на фоне терапии.
Особенно малосимптомное течение характерно для ХКц. Дети 
отстают в большинстве случаев, как в массе, так и росте, обращает 
внимание малиновый цианоз, одышка, приподнимающийся верху­
шечный толчок при нормальных границах сердца. Выслушивается 
хлопающий или усиленный I тон на верхушке с резко выраженным 
акцентом II тона над легочной артерией, реже тоны приглушены, шум 
отсутствует, но может выслушиваться мезодиасз одический шум на 
верхушке или систолический в IY, V межреберье слева. При появле­
нии одышки быстро присоединяются признаки правожелудочковой 
недостаточности со значительным увеличением печени, появлением 
асцита. На ЭКГ при втором варианте кардита чаще брадикардия, пре­
имущественное нарушение проводимости в виде различных блокад,
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признаки nepeqpysKn обоих желудочков (больше правого) и предсер­
дий (особенно левого), субэндокардиальной гипоксии. На рентгено­
грамме конфигурация тени сердца может быть нормальной, "аорталь­
ной", "митральной", "трапециевидной" на фоне умеренного усиления 
легочного рисунка при первом варианте хронического кардита и вы­
раженном венозном застое в малом круге кровообращения и итерсти- 
циальном отеке при втором.
По степени тяжести кардиты (табл.1) бывают тяжелые -  это 
диффузное поражение миокарда, возможно и других оболочек сердца 
с быстро нарастаюшей недостаточностью кровообращения, чаще все­
го острое по течению. Четкие клинические и инструментальные при­
знаки поражения сердца.
Среднетялселая степень -  характеризуется умеренно выражен­
ными клиническими и инструментальными признаками поражения 
сердца, частотой нарушений ритма, обычно бывает у детей школьного 
возраста, подострым течением процесса могут быть симптомы сер­
дечной недостаточности.
При легкой степени болезни отсутствуют расширение границ 
сердца, сердечная недостаточность, как правило отмечаются наруше­
ния ритма у детей старшего возраста.
Лабораторные показатели при неревматических кардитах мало 
информативны и неспецифичны: может быть ускорение СОЭ, лейко­
цитоз с палочкоядерным сдвигом, положительный С-реактивный бе­
лок, высокие показатели серомукоида, повышение уровня ар  и у- 
глобулинов, IgM в первые недели заболевания, а потом IgG (после 3-х 
недель). Но эти показатели отражают теку1цую вирусную инфекцию и 
быстро нормализуются. Определенное диагностическое значение име­
ет повышение активности ферментов -  аспарагиновой и аланиновой 
трансаминаз, щелочной фосфатазы, креатинфосфокиназы, лактатде- 
гидрогеназы и особенно сердечных ее изоферментов. Но нормальные 
цифры всех показателей не исключают кардит. Наиболее надежным 
подтверждением диагноза является 4-хкратное нарастание вируснейт- 
рализующих антител в парных сыворотках (интервал 2-4 недели) кро­
ви больных с последующим уменьшением титра.
Диагноз неревматического кардита ставиться на основании вы­
шеописанных клинических симптомов и лабораторно-инструмен­
тальных данных.
Для диш'ностики кардита можно рекомендовать алгоритм Во­
ронцова И.М. с соавт., в котором признаки поражения миокарда ко­
личественно оцениваются по степени значимости в баллах и разделе­
ны на три группы.
Признаки большой значимости (4 балла):
-  увеличение общих размеров сердца и его полостей, подтвер­
жденное объективными методами исследования;
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-  снижение сократительной способности миокарда, подтвержден­
ное функциональными методами или сердечной недостаточностью;
Признаки средней значимости (2 балла):
-  отсутствие влияния вегетативной нервной системы на сердце 
(ригидный ритм, отсутствие дыхательной аритмии), подтвержденные 
интервалографией. Исключение -  период новорожденности;
-  обнаружение в крови сердечного антигена и антикардиальных 
антител;
-  повышение в крови кардиоспецифических фракций изофер­
ментов лактатгидрогеназы, креатинфос<{)окиназы и др.;
-  комплекс ЭКГ-признаков гипертрофии отделов сердца;
-  ЭКГ-признаки ишемии миокарда.
Малые признаки (1 балл'):
-  боли в области сердца;
-  ослабление звучности I тона;
-  тахи- или брадикардия;
-  ритм галопа;
-  апикальный систолический шум;
-  синоаурикулярная блокада;
-  нарушение атриовентрикулярной или внутрижелудочковой 
проводимости;
-  эктопический ритм или экстрасистолия;
-  смещение интервала ST;
-  изменение зубца Т.
Диагноз поражения миокарда считается достовецным при сум­
ме полученных баллов 5 и более (при обязательном наличии хотя бы 
одного из признаков большой значимости), вероятным при сумме 
баллов 3 (пои наличии о.диого из признаков средней значимости).
При формулировке диагноза указывается период возникновения 
кардита, этиология, форма (преимущественное поражение миокарда 
или проводягцей системы), течение, степень тяжести процесса, стадия 
и форма сер,цечной недостаточности.
Лечение -  комплексное, поэтапное. В острый период и при обо­
стрении необходим постельный режим, продолжительность которого 
в среднем состав.ляет 2-4 недели и определяется положительной ди­
намикой под влиянием терапии. Диета обогащенная витаминами и со­
лями калия. В тяжелых случаях -  кислородотерапия. В начальной фа­
зе, при бактериальной этиологии кардита, рекомендуется назначение 
антибиотиков пенициллинового ряда в течение iO-14 дней. При хро­
ническом течении назначают бициллин в течении 2-3 мес. и более. 
При вирусной этиологии кардита рекомендуется назначение противо­
вирусных препаратов: интерферон, дезоксирибонуклеаза и рибонук- 
леаза 0,05% раствор по 2-3 капли каждые 2 часа в нос в течение 3-х 
суток, или в виде ингаляций, нитрон А. В течение 1-2 мес. проводится
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противовоспалительная терапия; аспирин 0,2 г на год жизни в сутки 
или вольтарен, или индометацин (3 мг/кг/сутки), бруфен (0,4-0,8 
г/сутки в зависимости от возраста).
Критерием эффективности лечения и уменьшения дозы или от­
мены препарата является положительная динамика клинических, ин­
струментальных и лабораторных показателей.
Неоднозначно мнение о применении стероидных гормонов в ле­
чении неревматических кардитов. Некоторые педиатры (Маррей Д.П. 
и соавт., 1995) категорически против назначения, особенно в первые 
10 дней заболевания. Однако другие авторы рекомендуют их назначе­
ние при тяжелом течении, особенно у детей раннего возраста.
Глюкокортикостероидные препараты назначаются из расчета 1- 
1,5мг/кг в сутки с постепенным снижением при достижении положи­
тельной клинической динамики. Курс гормонотерапии может быть от 
нескольких недель до нескольких месяцев. Их назначают при диффуз­
ном процессе с недостаточностью кровообращения, при хронизации 
процесса, при преимущественном поражении проводящей системы; а 
так же при аллергическом генезе кардита. Назначают также десенсиби­
лизирующие препараты: дипразин, димедрол, супрастин, фенкарол, пе- 
ритол в возрастных дозировках. При появлении признаков гиперкоагу­
ляции рекомендуется гепарин в дозе 10-150 Ед/кг в сутки и препараты 
уменьшающие адгезию и агрегацию тромбоцитов -  курантил в дозе 3- 
5мг/кг в сутки внутрь или ксантинола никотинат внутривенно.
В комплекс лечения больных кардитом включают препгфаты ка­
лия, рибоксин, АТФ, витамины группы В, Е, А, седативные препараты.
При хронизации процесса к вьииеуказанным препаратам добав­
ляют производные аминохинолинового ряда (делагил, плаквенил по 5- 
10мг/кг в сутки), ингибиторы кининовой системы (ангинин, протектин 
по 0,25 г 3-4 раза в сутки в течении месяца), а также препараты анабо­
лического действия (нерабол, ретаболил). При развитии сердечной не­
достаточности назначаются гликозиды, мочегонные, но необходимо 
помнить, что у больных кардитом явления гликозидной интоксикации, 
эктопические аритмии, нарушения проводимости возникают скорее. 
Поэтому следует быть осторожными при назначении этих средств.
При аритмическом варианте кардита в острый период ритм мо­
жет нормализоваться под воздействием противовоспалительных, де­
сенсибилизирующих средств, препаратов калия. При сохранении 
аритмии по мере стихания остроты процесса назначают противоарит- 
мические средства, выбор которых зависит от вида аритмии.
В период выздоровления режим больных постепенно расширя­
ется под конгролем функциональных проб, периодически использу­
ются препараты анаболического действия (оротат калия, рибоксин, 
нерабол, ретаболил и др.), проводят курсы гипосенсибилизирующей 
терапии, лечебной физкультуры.
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После выписки из стационара, где больной с неревматическим 
кардитом находится в среднем в течение 1-1,5 месяцев, ребенка л>'чше 
всего долечивать в местном кардиоревматологическом санатории, где 
под контролем функциональных проб расширяется режим больного, 
хотя от занятий физкультурой в основной группе дети освобождаются 
как минимум на 1 год (даже при легком течении кардита), но обяза­
тельно назначается ЛФК, по показаниям медикаментозная терапия 
(мочегонные, гликозиды, препараты аминохинолинового ряда и т.д.). 
После санатория ребенок находится под диспансерным наблюдением 
кардиолога в течение 3-5 лет. Дети, перенесшие острый кардит без 
недостаточности кровообращения, наблюдаются ежеквартально с обя­
зательным обследованием (ЭКГ, ФКГ, анализы крови и мочи, рентге­
новское и УЗИ-исследование не чаще 1 раза в год), проводят санацию 
очагов инфекции.
Дети с подострым, хроническим течением кардита, а также не­
достаточностью кровообращения осматриваются и обследуются еже­
месячно. Продолжается по показаниям медикаментозная терапия, 
всем детям, перенесшим кардит, 2-4 раза в год назначаются курсы 
кардиотрофической терапии. Детям, перенесшим острый и подострый 
кардит, профилактические прививки противопоказаны в течение 3-5 
лет. Хронический кардит является абсолютным противопоказанием 
для прививок. Если через 3 года диспансерного наблюдения за ребен­
ком, перенесшим кардит, состояние его оценивается как удовлетвори­
тельное, отсутствуют патологические изменения на ЭКГ, то его мож­
но снять с учета. Если имеется субъективная симптоматика, измене­
ния на ЭКГ (нарушения поляризации миокарда, ритма или проводи­
мости), то диспансерное наблюдение продолжают до 5-ти лет. Дети с 
хроническим течением кардита передаются для дальнейшего наблю­
дения в подростковый кабинет.
Вопрос проведения бищщлинопрофилакгики спорен. В.А.Насо- 
нова (1980) рекомендует круглогодичную бициллинопрофилактику 
(бициллин-5, бициллин-1) в течении 1-3 лет в зависимосч-и от тяжести 
кардита, наличия хронических очагов инфекции (решать индивидуаль­
но), Н.А.Белоконь (1987) не рекомендует введение бициллина.
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ВАСКУЛИТ
МКБ X пересмотра относит геморрагический васкулит (ГВ) к 
аллергической пурпуре, но по современной классификации болезней 
ГВ Шенлейна-Геноха считается воспалительным заболевание.м соеди­
нительной ткани, входит в группу васкулитов и рассматривается как 
генерализованный тромбоваскулит неясной этиологии. В зарубежной 
медицинской литературе существуют и другие распространенные 
термины этого заболевания: во французской -  ревматоидная пурпура,
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капилляротоксикоз, в англо-американской -  анафилактоидная пурпу­
ра, болезнь Шенлейна-Геноха. Наиболее часз'о ГВ встречается у детей 
от 2 до 8 лет. Его частота составляет 23-26 на 10000 детей. Чаще бо­
леют мальчики.
Этиология и патогенез
Толчком к развитию ГВ служит поступление в циркуляцию раз­
нообразных аллергенов. В порядке условной значимости ими могут 
быть антигены стрептококков и различных вирусов, вакцин, пищевых 
продуктов, лекарственные препараты. Кроме того, толчком к разви­
тию заболевания может быть парентеральное введение аллогенных 
гамма-глобулинов, паразитарная инвазия, физические факторы (хо­
лод). У 25% детей болезнь может возникать без видимых причин.
В настоящее время не все этапы патогенеза и патофизиологии за­
болевания установлены окончательно, однако доказано участие иммун­
ных комплексов (ИК) в развитии ГВ. Патогенез связывают с повреж­
дающим действием циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) и 
активированных компонентов системы комплемента При этом в мик­
рососудах развивается асептическое воспаление с дестр^тщией их сте- 
ггок и появлением пургтуры различной локализации. Свойства ИК опре­
деляются их составом. Повреждающее действие обычно оказывают рас­
творимые комплексы (образованные в небольшом избытке антигена). 
При ГВ в период обострения (криза) в крови обнаруживают ИК, в со­
став которых входят иммуноглобулины А (IgA). В ряде исследований 
показана выраженная корреляция между уровнем циркулирующих IgA- 
ИК и клиническими проявлениями на коже и висцеральными пораже­
ниями. В состав ИК могут также входить IgG и IgM.
Под влиянием ИК и в процессе их удаления из организма, обра­
зуется ряд медиаторов, синтез и выделеггие которых при ГВ чрезмер­
ны и они, в итоге, оказывают повреждающее действие. Кроме описан­
ного механизма патогенеза определенную роль играют аутоиммунные 
н парааллергические механизмы.
Основными медиаторами при ГВ являются следующие:
Комплемент
Его активация, с одной стороны, приводит к образованию мем- 
бранатакующего комплекса (МАК) -  комплекс С5-С9 и цитотоксиче­
скому действию. Все это приводит к осмотическому лизису клеток, в 
том числе и эндотелиальных. Методом люминисцентной микроскопии 
показана высокая частота отложения IgA и СЗ в сосудах кожи и клу­
бочках почек. С другой стороны, процесс активации комплемента со­
провождается образованием промежуточных продуктов активации: 
СЗа, С4а, С5а. СЗа играет роль анафилатоксина и стимулирует осво­
бождение гисз'амина из тучных клеток и базофилов. Такими же свой­
ствами обладают фрагменты С4а и С5а. С5а вызывает экзоцитоз лизо- 
сомальных ферментов из фагоцитир^лощих клеток.
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Лизосомальные ферменты
Они высвобождаются также во время фагоцитоза ИК (кислая 
фосфатаза, рибонуклеаза, коллагеназа, эластаза, катепсин и др.) и по­
вреждают тканевые структуры.
Кинины -  группа нейровазоактивиых пептидов с широким 
спектром действия. Повышают проницаемость микроциркуляторного 
русла, обеспечивают болевой эффект, расширяют сосуды.
Гистамеш и серотонин играют определенную, но небольшую 
роль в реакциях И1 типа.
Супероксидный анион-радикал. Активированные формы ки­
слорода (О2 и 'О 2) принимают участие в повреждении мембран кле­
ток, инициируя и поддерживая перикисное, свободнорадикальное 
окисление липидов мембран.
В ре,зультате повреждения эндотелия сосудов МАК обнажаются 
коллагеновые волокна, что инициирует прикрепление к ним тромбо- 
ицитов и активацию фактора Хагемана (XII фактор свертывания). Кро­
ме того, сами ИК активируют XII фактор и тем самым запускают ряд 
ферментативп.ых систем: а) систему свертывания (повышают коагуля­
цию), б) плазминовую систему (усиливают фибринолиз), в) калликре- 
ин-кининовую систему.
Активация системы коагуляции способстует развитию при ГВ 
синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови 
(ДВС-синдрома). Повышенная проницаемость сосудов, тромбоз и 
разрыв капилляров приводят к геморрагическому синдрому в клини­
ке. При ГВ ДВС-синдром очень часто сопровождается истощением 
антикоагулянтного звена (антитромбина-Ш -  AT-III). Снижение анти- 
тромбиновой активности определяет высокую вероятность микро- 
тромбообразования. Причем наиболее выраженные изменения в сис­
теме свертывания крови тесно связаны со степенью тяжести клиниче­
ской картины заболевания и отмечаются при смешанных формах ГВ и 
капилляротоксическом нефрите.
Важное значение для оценки уровня гемостаза и тяжести забо­
левания имеет уровень фактора Виллебрандта (ФВ) в плазме. Извест­
но, что эндотелий сосудов единственное место синтеза ФВ. Поэтому 
его уровень -  своеобразный маркер повреждения сосудистой стенки. 
При Г В уровень ФВ увеличен в 1,5-3 раза.
Классификация
Единой классификацин не существует. Классификация ГВ, 
предложенная некоторыми авторами (Павлова, Резник), являются ра­
бочими и недостаточно подтверждены патогенетически, поэтому це­
лесообразно в практической работе выделязь только к.чиническ.ие 
формы: простая (изолированная кожная пурпура), кожно-суставная, 
смешанная (кожно-абдоминальная, кожно-суставно-абдоминальная), с 
висцеральными поражениями (нефрит, кардиопатия и т.д.).
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Течение заболевания может быть молниеносным, острым (1,5-2 
мес.), затяжным, волнообразным (2-6 мес.), хроническим (рецидиви­
рующим) (более 6 мес.). Возможны осложнения; инвагинация, некроз 
кишечной стенки с развитием перитонита, тромбозы и инфаркты в ор­
ганах, церебральные расстройства.
Клиника
Начало болезни чаще острое. Повышается темпера гура до суб­
фебрильных или высоких цифр, ухудшается общее состояние, отмеча­
ется анорексия, появляются симптомы интоксикации. У всех больных 
наблюдается кожная пурпура; очень редко ей предшествуют другие 
синдромы (абдоминальный, суставной). Элементы сыпи располагают­
ся чаще на нижних конечностях, реже на ягодицах, верхних конечно­
стях, туловище, на лице, подошвах, ладонях -  симметрично, преиму­
щественно на разгибательной поверхности. В классических слу'шях 
сыпь геморрагическая. Величина элементов колеблется от петехий До 
больших экхн.мозов (диаметром 3-5 см), не склонных к слиянию. Но 
сыпь может быть пятнисто-папулезной, уртикарной, буллезно­
некротической. Чаще пятнисто-папулезные и уртикарные элементы 
появляются в начальный период заболевания и обусловлены аллерги­
ческой составляющей патогенеза заболевания. В редких случаях вы­
сыпания бывают с выраженным тромбогеморрагическим компонен­
том вплоть до развития некрозов. В некоторых случаях отмечаются 
ограниченные ангионевротические отеки в области волосистой части 
головы, век, губ, тыльных поверхностей кистей и стоп, промежности, 
редко отек гортани. При улучшении состояния сыпь угасает. Этапы 
обратного развития экзантемы; в начале сыпь бледнеет, затем появ­
ляются пятна пигментации, которые в итоге исчезают.
Нередко при ГВ возникает суставной синдром, причем наиболее 
часто поражаются крупные суставы, особенно коленные и голено­
стопные. Пораженные суставы могут быть отечны, болезненны при 
пальпации и движении. Редко выявляется выпот в суставной полости, 
он носит серозный характер, содержит лейкоциты. Суставной син­
дром обычно быстро исчезает, но может рецидивировать.
У 2/3 больных отмечается абдоминальный синдром, который чаще 
возникает внезапно коликообразными болями разной интенсивности. 
Боли могут сопровождаться тошнотой, рвотой, иногда с примесью кро­
ви. Нередко у больных с эзам синдромом отмечается мелена или алая 
кровь в стуле в виде "малинового желе". Не своевременная диагаостика 
этого синдрома может стать причиной ошибочных оперативных вмеша- 
гельств, во время которых обнаруживают перитонеальный эксудат и 
увеличенные брыжеечные лимфатические узлы. При рентгенологиче­
ском исследовании ЖКТ выявляется сниженная моторика кишечника и 
сужение отдельных его сегментов, что связано с отеком и кровоизлия­
ниями в подслизистом слое. Редко (у 2-3% больных) возникает инваги­
нация, кишечная непроходимость, инфаркт и перфорация кишечника.
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За последнее время выраженный абдоминальный синдром при 
ГВ стал наблюдаться реже, но чаще стало выявляться поражение по­
чек -  наиболее опасное проявление болезни, поскольку может привес­
ти как к острой, так и хронической почечной недостаточности (ХГШ). 
Поражение почек находят у 25-50*/о детей в острой фазе болезни. По­
чечные симптомы появляются на 2-4 неделе болезни, но иногда воз­
никают лишь после исчезновения других симптомов болезни или при 
повторных волнах пурпуры. При этом отмечается умеренный мочевой 
синдро.м в виде микрогематурии, протеинурии, цилиндрурии, который 
через 2-4 недели проходит без следа Экстраренальные признаки вы­
ражены слабо. Реже возникает диффузный гломерулонефрит с гема- 
турическим или нефротическим синдромом, сопровождающиеся арте­
риальной гипертензией, отеками, азотемией, олигоурией. У части де­
тей может сформироваться хронический не<})рит, как правило, гемату- 
рическая форма с нарушением функции почек уже в детстве (или без 
таковой) и с формированием ХПН во взрослом состоянии.
Неврологические симптомы возникают редко. Иногда отмеча­
ются головные боли, которые могут сопровождать судорогами, при­
знаками субарахноидальных, внутримозговых кровоизлияний, яв­
ляющихся следствием васкулита.
Значительно реже выявляются поражения сердечно-сосудистой 
системы (кардиопагии). Формы с криоглобулинемией у детей встре­
чаются редко, могут сочетаться с синдромом Рейно, холодовыми оте­
ками, крапивницей.
В острой фазе болезни иногда отмечаются: гепатосплено- 
мегалия, лимфаденопатия, реактивный панкреатит.
Диагноз
Диагноз ГВ ставится на основании клинических данных; не тре­
буется дополнительных исследований для его подтверждения. В ана­
лизах крови обычно выявляется умеренный нейтрофильный лейкоци­
тоз, увеличение СОЭ. Лабораторные методы у большинства больных 
выявляют ДВС-синдром, поэтому необходим ксагулологический кон­
троль за свертываемостью крови и фибринолизом. В случае абдоми­
нального синдрома дети нуждаются в совместном наблюдении педи­
атра и детского хирурга.
Лечение
Лечение ГВ -  задача сложная. Исходя из патогенеза заболевания 
оно должно быть направлено на устранение или уменьшение тех ре­
акций, которые повышают уровень медиаторов в крови, должно быть 
комплексным и индивидуализированным. Врач должен избегать по- 
липрагмазии. Лечение, как правило, начинается в стационаре. При 
проведении лечения детей с ГВ необходимо выделять базисную те­
рапию, т.е. тот комплекс препаратов, который назначается независи­
мо от формы и тяжести заболевания.
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Режим
Больному в острый период болезни назначается постельный ре­
жим до стойкого исчезновения геморрагических высыпаний. Через 
10-14 дней после последних высыпаний режим постепенно расширя­
ют. При нарушении постельного режима возможна повторная волна 
высыпаний -  ортостатическая пурпура. В среднем постельный режим 
составляет 3-4 недели. При нефрите его длительность зависит от тече­
ния нефрита. Возобновление высыпаний требует возврата к постель­
ному режиму. При легком течении ГВ -  режим полу постельный.
Диета
Больным назначается гипоаллергенная диета: исключаются из 
питания экстрактивные вещества, яйца, шоколад, цитрусовые, клуб­
ника, земляника красные яблоки, сдоба консервированные продукты, 
копчености.
При абдоминальном синдроме -  диета №1, при нефрите -  диета 
№7 (без соли, мяса, творога).
При лекарственной аллергии исключаются препараты ее вызы­
вающие.
Базисная терапия
Исходя из патогенеза заболевания и определения базисной тера­
пии, мы считаем, что к ней относятся антиагрегантные препараты и 
гепарин.
Антиагреганты
Эти препараты препятствуют гиперкоагуляции, улучшая микро­
циркуляцию в тканях за счет блокады агрегации тромбоцитов. Назна­
чают антиагреганты различных механизмов действия. Основными 
точками приложения аспирина являются циклооксигеназа, тромбок- 
сан- и простациклинсинтетаза тромбоцитов и сосудистой стенки. Аце­
тилсалициловая кислота эффективна только в малых дозах. Аспирин 
назначается из расчета 5-10 мг/кг сутки 1 раз в день утром. Курантил 
-  3-5 мг/кг сутки, трентал 5-10 мг/кг сутки в 3-4 приема. Тиклопедин, 
агапурин суточная доза на 3 приема. Следует иметь в виду, что куран­
тил, агапурин, тиклопедин ингибируют фосфодиэстеразу и аденилат- 
циклазу клетки, метаболизм арахидоновой кислоты и синтез простаг- 
ландинов.
A. Антиагреганты назначают в течении всего курса лечения (не 
менее 3-4 недель).
Б. При волнообразном течении заболевания их применяют до 
полного купирования симптомов.
B. При нефрите их назначают до 6 месяцев и дольше; с повтор­
ными курсами по 2-3 месяца.
При выраженной гиперкоагуляции возможно назначение 2-х ан- 
тиагрегантов с различными механизмами действия (например, куран­
тил + апирин).
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Антикоагулянтная терапия (базисная). Эффективность этой 
терапии не вызывает сомнения и основным препаратом является гепа­
рин. Гепарин угнетает сериновые протеазы, 1-ый компонент компле­
мента. Гепарин обладает противовоспалительным действием. Всегда 
следует помнить, что гепарин проявляет свое действие только при 
взаимодействии с антитромбином III (AT-III) -  главным ингибитором 
тромбина в плазме. Поэтому его эффективность зависит от уровня 
AT-III в плазме больного. При ГВ уровень АТ-Ш снижен.
Доза гепарина зависит от выраженности клинических проявле­
ний заболевания и составляет, в среднем, 200-300 ед./кг сутки в 4 
приема. Вводят дозу под лабораторным контролем; добиваясь увели­
чения времени свертывания крови (по Ли-Уайту) в 2-3 раза, но не бо- 
.лее 20 мин.
Длительность применения гепарина 7-20 дней. Чем меньше доза 
тем доиьше ее можно применять. При нефрите до 4-6 недель. Сниже­
ние суточной дозы проводится постепенно. При дозе 100 ед./кг воз­
можна полная отмена препарата.
В последние годы начато применение низкомолекулярного ге­
парина, этот препарат не инактивирует тромбин, мало влияет на агре­
гацию тромбоцитов, не требуется тилательного контроля за коагуло- 
граммой и может применяться 1-2 раза в сутки). Наиболее часто ис­
пользуют вессел, фраксипарин, кливарин. Препараты могут вводиться 
в/в, в/м, per os в капсулах курс 15-20 дней.
Антигистаминные препараты. Они показаны, ес.ди механизм 
образования пурпуры носит гиперергический или псевдоаллергиче- 
ский характер, т.е. при клинических проявлениях аллергии. Диазолин, 
перитол, фенкарол, тавегил, терфенадин назначается на 7-10 дней.
Антиба1стериальная терапия
Показана при сопутствующей инфекции, при обосгрении хро­
нических очагов инфекции. Назначают антибиотики при упорном те­
чении кожного процесса (синдрома) как терапия ех juvantibus. Целе­
сообразно назначать малоаллергизирующие препараты (эритромицин, 
клариз-ромицин, сумамед) на 5-7 дней. При нефрите антибактериаль­
ная терапия не менее 4-х недель.
Эитеросорбция
Этот метод сейчас широко используется при ГВ. Механизм дей­
ствия заключается в связывании биологически активных веществ 
(гистамина, серотонина), токсинов в просвете кишечника.
Полифепан -  природный полимер растительного происхожде­
ния. Состоящий из лигнина (80%). Препарат полностью эвакуируется 
из кишЁчника. Доза 0,5 -1,0 г/кг сутки на 3 приема, в течение 7-10 
дней. При нефрите с почечной недостаточностью -  1 г/кг сутки на 30 
дней. Назначать препараты лучше циклами по 10-14 дней, т.к. они 
снижают уровень капия в сыворотке крови, особенно при волнообраз­
ном и рецидивирующем течении ГВ.
Ш
Можно назначать энтеросорб, смекту, тиоверол, активирован­
ный уголь.
Глюкокортикостероиды (ГКС). Особенностью ГКС является 
сочетание иммунодепрессивного и противовоспалительного эффектов 
действия. ГКС действуют на 3 фазы воспаления. Предотвращают вы­
деление арахидоновой кислоты из мембран, тем самым препятствуют 
образованию мощного агрегирующего агента -  тромбоксана В по­
следние годы появились новые данные о действии ГКС. Они дейст­
вуют на уровне генов, кодирующих синтез белков, принимающих 
участие в развитии воспаления.
ГКС ингибируют экспрессию генов противовоспалительных ци­
токинов -  ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-а, иитерферона-у, металлопротеи­
наз (коллагеназы, стромедизина), циклооксигеназы.
ГКС подавляют транскрипцию и усиливают деградацию генов
ИЛ-2.
ГКС снижают экспрессию молекул адгезии (селектина) на мем­
бранах эндотелиальных клеток (стимулированных ИЛ-1) и таким об­
разом подавляют миграцию лейкоцитов в очаг воспаления.
ГКС (преднизолон) назначают при ГВ в случае тяжелого тече­
ния заболевания -  показания:
-  кожная пурпура с буллезными и некротическими элементами;
-  при выраженном эксудативном компоненте;
-  при выраженном абдоминальном синдроме;
-  при волнообразном течении пурпуры.
Доза -  2 мг/кг сутки 7-14 дней с последующим ее снижением по 
5 мг в 2-3 дня. При нефрите с макрогематурией, нефротическим син­
дромом ГКС назначают в той же суточной дозе на 3 недели с посте­
пенной отменой препарата по 5 мг за 5-7 дней.
Трансфузионная терапии
При ГВ целью трансфузионной терапии является улучшение пе­
риферической микроциркуляции и снижение коагуляционного потен­
циала крови. Назначают:
1) . Среднемолекулярные плазмозаменители (реополиглюкин, 
реомакродекс), которые улучшают реологические свойства крови, 
предотвращают агрегацию тромбоцитов и эри троцитов. Показания:




4. Гематокрит более 40.
Реополиглюкин назначают в/в капельно из расчетаЮ-20 мл/кг 
сутки (8-10 кап./мин).
2) . Трентал. Его назначают в/в капельно на изотоническом рас­
творе NaCl из расчета 5-10 мл/кг сутки
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3) . Глюкозо-новокаиновые смеси. Их назначают при абдоми­
нальном синдроме. Эффективно в/в капельное введение смеси: 5% 
раствора глюкозы с 0,25% раствором новокаина в соотношении 1:1, 
1:2 из расчета 10 мл/год жизни ребенка, но не более 100 мл. Новокаин 
является анальгетиком, но, кроме того, он также блокирует действие 
холинэстеразы, уровень которой при ГВ повышен.
4) . Ингибиторы протеолитических ферментов и кининов. Из них 
чаще используют контрикал (вводят в/в 1000 Ед/кг сутки детям до 3-х 
лет, детям старше 3-х лет -  20000-40000 Ед в 1-2 приема), трасилол 
(5000 Ед/кг сутки детям до 3-х лет, детям старше 3-х лет -  50000- 
100000 Ед/кг сутки).
Неэффективность приведенной выше инфузионной терапии, 
упорный абдоминальный синдром, как правило, связаны с дефици­
том АТ-111. В таких случаях больным ГВ следует на фоне базисной 
терапии начинать введение СЗП (свежезамороженной плазмы)- Ее 
положительное действие основано на возмещении потребленных 
компонентов крови. СЗП вводят в/в капельно быстро; доза 10-20 
мл/кг сутки в 1-2 приема вместе с гепарином (500 ед. гепарина на 50 
мл плазмы), т.е. вводится плазмо-гепариновая смесь в течении 3-4 
дней.
При капилляротоксическом нефрите введение СЗП не пока­
зано.
Противовоспалительные препараты
А) нестероидные противовоспалительные средства (ортофен 
(вольтарен), индометацин). Показания к назначению этих препаратов:
-  выраженный воспалительный компонент кожной пурпуры;
-  упорное волнообразное течение заболевания;
-  кожно-суставной синдром (с высоким СОЭ, с высоким уров­
нем Ог-глобулина, фибриногена);
-  наличие противопоказаний к ГКС.
Ортофен (вольтарен) назначают из расчета 1-2 мг/кг сетки в 2-3 
приема; эффект у этого препарата наиболее выражен. Его следует назна­
чать вместе с аспирином, т.к. быстро вытесняется из связи с белками 
плазмы. Индометацин -  2-3 мг/кг сутки в 3 приема. Курс лечения 4-6 
недель.
Б) плаквенил (производное хинолина) стабилизирует клеточные 
мембраны, предупреждает выделение лизосомальных ферментов и 
лимфокинов. Эффект препарата наступает через 6-12 недель от начала 
лечения. Его назначают при нефрите с длительной гематурией и про­
теинурией. Суточная доза препарата 4-6 мг/кг 1 раз на ночь; курс ле­
чения составляет 4-8 мес. При нефротической форме заболевания его 
назначают с ГКС (причем дозу последних снижают). Обязательно на­




У детей с ГВ они назначаются при капилляротоксическом 
нефрите (нефротической и смешанной формах). Азатиоприн; лечеб­
ный эффект развивается медленно через 10-12 недель. Начальная 
доза препарата составляет 2 мг/кг сутки на 6 недель, затем дети по­
лучают поддерживающую дозу -  1 мг/кг сутки в течение 6 месяцев. 
Лечение проводится под контролем анализов периферической кро­
ви. При появлении цитопении препарат отменяется. Если во время 
лечения у ребенка возникает ОРВИ -  доза азатиоприна временно 
снижается на 50%.
Иммуномодуляторы целесообразно назначать при волнообраз­
ном течении пурпуры и нефрите:
а) дибазол из расчета 1-2 мг/кг сутки на 2 приема, не менее 4-х 
недель;
б) левамизол назначается по стандартной схеме;
в) е-аминокапроновая кислота дается per os в суточной дозе 30- 
50 мг/кг на 2 приема. Препарат хорошо сочетается с дибазолом;
г) низкоэнергетическое лазерное облучение крупных вен -  3-4 
сеанса.
Мембраностабилизаторы (антиоксиданты); ретинол, токоферол, 
рутин, димефосфон -  назначаются при волнообразном течении ГВ:
1) ретинол 1-1,5 мг/кг сутки на 10-14 дней.
2) витамин Е (а-токоферол) 1-1,5 мг/кг сутки на1 месяц.
3) димефосфон 50-75 мг/кг сутки на 1 месяц.
Плазмаферез
Проведение плазмафереза больному решается индивидуально, 
чаще назначают пациентам рефрактерным к базисной терапии с упор­
ным волнообразным течением патологического процесса, при буллезно­
некротической форме заболевания, упорном абдоминальном синдроме.
Реабилитация больных с ГВ. Основные усилия участкового 
врача должны быть направлены на профилактику рецидивов заболе­
вания. Для этого:
1) проводится диспансерное наблюдение за больным 1 раз в 1-3 
месяца не менее 1 года после выписки из стационара;
2) выявляются и санируются хронические очаги инфекции;
3) проводится лечение сопутствующих заболеваний;
4) проводится профилактика охлаждений и интеркурентных за­
болеваний;
5) гипоаллергенная диета рекомендуется на 1 год;
6) профилактические прививки противопоказаны в течение 3-5
лет;
7) при возникшем ОРВИ проводится курс антибактериальной 
терапии 7-10 дней;
8) контрольные анализы мочи, анализ мочи по Зимницкому 1 раз в 1-3 
мес; УЗИ почек 1раз в 3 мес.
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ХРОНИЧЕСКИЕ Г ЕПАТИТЫ, ГЕПАТОЗЫ 
И ГЕПАТОПАТИИ У ДЕТЕЙ
До настоящего времени, четких данных о распространении хро­
нических поражений печени нет. Однако, по свидетельству зарубеж­
ных и отечественных клиник 1/3 циррозов печени являются секцион­
ными нахо.дками и протекают латентно.
Хронический гепатит (ХГ) -  воспа)1ительно-дистрофическое по­
ражение печени, длящееся 6 месяцев и более и проявляющееся соче­
таниями различных клинических синдромов (астеновегетативного, 
диспептического, болевого, холестатического), признаками печеноч­
ной недостаточности различной степени выраженности.
Этиология
Хронический гепатит наиболее часто вызывается вирусом гепа­
тита C-HCV (ЗО-ЗО^ -о), реже вирусом гепатита B-HBV (15-20%), при­
чем о.дновременно выявляется вирус гепатита D-HDV. Еще реже об- 
каруяизваются вирусы гепатита F, G и совсем редко вирусы цитомега- 
лии, герпеса, краснухи, вирус Эпштейна-Барра, энтеровирусы. ХГ вы­
зывают преимущественно вирусы, передающееся парентерально.
Пусковым фактором развития ХГ у детей является лекарствен­
ное повреж,дение (сульфаниламиды, салицилаты, нитрофураны, цито­
статики и т. д.) на фоне наследственной предрасположенности.
Хронические гепатиты, возникающие на фоне бактериальных и 
паразитарных заболеваний, септического эндокардита, сифилиса, 
бруцеллеза и т. д. или после них, протекают обычно в виде малоак­
тивных, диффузных или очаговых гепатитов. Токсический и токсико- 
аллергический реактивный хронический гепатит формируется как 
следствие токсического поражения печени химическими веществами 
или лекарственными препаратами.
Патогенез
Развитие ХГ обусловлено персистенцией вируса, недостаточной 
способностью его элиминации из печени. Имеет значение наследст­
венная несостоятельность иммунных реакций, обмена веществ, анти­
генного состава тканей. Наблюдаются различные иммунные с.двиги: 
снижение продукции интерферона гепатоцитами, различные наруше­
ния Т- и В-систем иммунитета, макрофагального звена и г. д. В пече­
ни по мере развития болезни имеют место:
1. прогрессирующая гибель гепатоцитов, воспалительные и им­
мунопатологические изменения в мезенхиме;
2. уменьшение кровенаполнения и расстройство микроциркуляции;
3. нарушение функции неповрежденных гепатоцитов;
4. холестаз.
К.г|асснфнкация
Всемирный конгресс гепатологов (октябрь 1994 г, Лос-Анжелес) 
рекомендует рашичать следующие формы ХГ:
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1. хронический вирусный гепатит с указанием вызвавшего его 
вируса (В, дельта. С, G, F), или отмечается, что вирус не идентифици­
рован;
2. аутоиммунный гепатит;
3. хронический токсический или лекарственно-индуцированный 
гепатит.
Активность ХГ:
а) минимальная (превышение нормального уровня АлТ до 3 раз);
б) умеренная (АлТ в сыворотке крови увеличена до 10 раз);
в) выраженная (уровень АлТ превышает нормальный более чем 
в 10 раз);
г) неактивный гепатит.
Степень активности ХГ прежде всего определяется выраженно­
стью морфологических изменений:
а) перипортального некроза с наличием мостовидных некрозов;
б) внутридольковой дегенерации;
в) воспаления в портальных трактах.
Стадии ХГ:
1. слабо выраженный перипортальный фиброз;
2. умеренный, фиброз с портальными септами;
3. выраженный фиброз с портоцентраяьными септами;
4. нарушения дольковой структуры;
5. формирование цирроза печени.




ХГ с минимальной и умеренной активностью характеризуегся 
тупыми болями, возникающими после физической нафузки или после 
еды с локализацией в правом подреберье, тошнотой, пониженным ап­
петитом, неприятным запахом изо рта, неустойчивым стулом с тен­
денцией к запору на фоне вялости, слабости, раздра:'Кительности, го­
ловных болей.
При осмотре находят увеличенную, несколько плотную печень, 
у части детей увеличенную селезенку, реже преходящую в желтуху, 
кожные геморрагии, бледность кожи и слизистых оболочек, субфеб­
рилитет, похудание, телеангиэктазии, печеночные ладони (гиперемия 
тенара и гипотенара). У большинства больных обнаруживают болез­
ненность при пальпации края печени, а также при надавливании в об­
ласти проекции поджелудочной железы (точка Мейо-Робсона).
В крови находят умеренное повышение трансаминаз, а - 
глобулинов, показателей тимоловой пробы, реже умеренную гиперби- 
лирубинемию. Вяло текущее обострение может длиться месяцами и 
годами. В то же время у ряда детей жалоб может не быть и болезнь
проявляется лишь в гепатомегалии, умеренной спленомегалии, гипер- 
ферментемии.
XI' с выраженной активностью процесса с преимущественно пе­
ченочными проявлениями характеризуется сочетанием симптомов ас- 
теновегетативного синдрома (утомляемость, слабость, нарушение сна, 
головная боль, потливость, субфебрилитет, плохой аппетит, артериаль­
ная гипотония), диспептических явлений (тошнота, отрыжка, рвота, не­
устойчивый стул), болей в животе (в правом подреберье) и признаков 
малой печеночной недостаточности (сонливость или бессонница, пре­
ходящая желтуха, геморрагический синдром, тремор рук, сосудистые 
пятна и "печеночные ладони", анемия, миокардиопатия). Печень увели­
чена, болезненна при пальпации, может быть умеренная спленомегалия. 
В крюви гипергаммаглобулинемия, значительное повышение активно­
сти трансаминаз, глутаматдегидрогеназы, высокие показатели тимоло­
вой пробы, иммуноглобулинов, иммунных комплексов. Течение ХГ 
обычно длительное, рецидивирующее. В период ремиссии клинические 
и лабораторные признаки активности процесса не исчезают.
Люпоидный хронический гепатит (аутоиммунный гепатит, юве­
нильный цирроз печени и др.) чаще наблюдается у девочек, начинает­
ся постепенно или остро с повышения температуры тела, желтухи. 
Характерны гепато- и спленомегалия, лихорадка, периодически жел­
туха, признаки аллергодерматозов и иммунопатологические пораже­
ния других органов (артриты, лимфоаденопатии, полисерозиты, вас­
кулиты, миалгии и миопатии, миокардит, полиневриты, изменения 
глаз, слюнных желез по типу синдрома Шегрена, аутоиммунная ане­
мия, тромбоцитопения, фиброзирующий альвеолит и др), болевой аб­
доминальный синдром и гормональные расстройства (аменорея, са­
харный диабет, тиреоидит Хашимота). В более поздних стадиях пе­
риодически наступает приступ острой печеночной недостаточности, 
асцит, кровотечения из вен пищевода. В крови -  высокое СОЭ, гипер- 
билирубипемия с увеличением прямого билирубина, высокий цито­
лиз, положительные осадочные пробы, резкое увеличение тимоловой 
пробы, а  -глобулинов, иммуноглобулинов, ЦИК. Возможно появле­
ние LE-клеток, различных аутоантител к ткани печени (антиядерных, 
антимитохондриальных и др.) гладких мышц, селезенки, почек, ки­
шечника и легких. Течение заболевания нередко носит неблагоприят­
ный характер, имеет склонность к быстрому прогрессированию и пе­
реходу в цирроз печени.
Холестаз у детей при ХГ встречается редко. Основные клиниче­
ские симптомы -  упорный кожный зуд, желтушное окрашивание кожи 
и склер. В разгар заболевания к этим симптомам присоединяется бес­
сонница, астеновегетативный и диспептический синдромы. Нередко 
наблюдаются ксантелаз1к4ы, пигментащзя кожи. Печень небольших 
размеров, плотная, увеличение селезенки носит преходящий характер.
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в  крови -  увеличение прямого билирубина, холестерина, желчных ки­
слот, р-липопротеидов, высокая активность щелочной фосфатазы, 
диспротеинемия, нарушение осадочных проб. Изменения цитолитиче- 
ских ферментов могут быть различными. В далеко зашедших случаях 
формируется билиарный цирроз печени.
Диагноз ХГ ставится на основании выше указанных клинико- 
лабораторных симптомов с обязательным УЗИ печени или сканирова­
ния с радиоактивными изотопами, при необходимости компьютерная 
томография и лапароскопия. При обнаружении диффузного пораже­
ния печени с помощью этих методов показана пункционная биопсия 
печени.
При минимальной степени активности ХГ гистологически выяв­
ляются перипортальные ступенчатые некрозы, ограниченные перипор- 
тальной зоной, портальные тракты поражаются частично. При умерен­
ной активности вовлечены все портальные тракты, отмечается внутри- 
дольковая дегенерация. При выраженной активности процесса некрозы 
проникают внутрь долек, возникают сливные мостовидные некрозы.
Для люпоидного ХГ характерны выраженная инфильтрация 
плазматическими клетками и лимфоцитами портальных полей, диф­
фузный фиброз с нарушением архитектоники печеночной дольки, 
близкий к постнекротическому циррозу печени.
Гепатоз -  общее название ряда болезней печени, которые харак­
теризуются первичным нарушением обмена веществ гепатоцитов и 
проявляются морфологически дистрофией клеток без существенной 
мезенхимально-клеточной реакции.
В зависимости от природы нарушения обмена веществ различа­
ют следующие типы гепатозов:




Острый жировой гепатоз чаще всего развивается при отравле­
нии фосфором, мышьяком, этиловым спиртом, при воздействии меди­
каментов (тетрациклины и др.). Этиологические факторы, приводящие 
к развитию хронического жирового гепатоза разнообразны. На первом 
месте стоит алкоголь, сахарный диабет, общее ожирение, белковая и 
витаминная недостаточность вследствие хронических заболеваний ор­
ганов пищеварения, а также хронических интоксикаций бактериаль­
ными токсинами.
Частой причиной холестатического гепатоза является прием ме­
дикаментов, особенно производных фенотиазина и гормональных сте­
роидных препаратов, а также антикоагулянтов, антибиотиков.
Пигментные гепатозы развиваются вследствие генетически де­
терминированных энзимопатий. При синдроме Жильбера аутосомно-
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доминантный характер наследования, при Криглера-Найяра -  ауто- 
сомно-рецессивный, при синдромах Дубина-Джонсона и Ротора -  ау- 
тосомно-домииантный.
Патогенез
Жировой гепатоз является следствием нарушения обмена липи­
дов. Ожирение печени возникает в результате декомпозиции жира, 
содержащегося в печени в норме. Патогенез сводится к дисбалансу 
между посгуплением липидов в печень и метаболизмом их в печени, 
образованием и выходом липопротеидов из печени.
Холестатический гепатоз связан с развитием внугрипеченочного 
холестаза вследствие нарушения обмена холестерина и желчных ки­
слот, нарушения образования в печеночной клетке желчных мицелл и 
затрудкеш!я оттока желчи. При синдроме Жильбера снижается конъ- 
югационная функция печени (в связи с не.достагочностью глюкоуро- 
нилтрансферазы), а также нарушение функции захвата билирубина, 
при синдроме Криглера-Найяра обнаруживается полное или почти 
полное отсутствие глюкоуронилтрансферазы в печени. При синдро­
мах Дубина-Джонсона и Ротора нарушается экскреторная функция 
печени.
Гистология
при остром жировом гепатозе обнаруживается ожирение пече­
ночных клеток, выраженное больше в центре долек без некроза гепа- 
тоцитов и воспалительной реакции. При хроническом жировом гепа­
тозе в печени увеличивается количество триглицеридов. Хронический 
гепатоз .может перейти в хронический гепатит при злоупотреблении 
алкоголем, на фоне инфекции. При этом развиваются белковая дис­
трофия и некрозы гепатоцитов, присоединяется мезенхимально­
клеточная реакция, а затем развивается цирроз.
Характерным морфологическим отличием холестатического ге- 
патоза яв ляется наличие желчного пигмента в гепатоцитах и в ретику- 
лоэндотелиоцнт1гх. Пигмент накапливается во внутридольковых 
желчных канальцах и развивается катаральный, а затем обтурирую­
щий холангит. Далее присоединяется белковая .дисфофия и некробиоз 
с воспалительной реакцией и гепатоз превращается в гепатит.
При синдроме Жильбера обнаруживается увеличенное количест­
во липофусцина и жира в гепатоцигах, гликогеноз их ядер, гиперплазия 
гладкого эндоплазматического ретикуллума в мембране клетки.
При синдроме Криглера-Найяра изменения в ткани печени при 
световой микроскопии незначительны, но есть морфологические при­
знаки повреждения нервной системы, миокарда и скелетных мышц.
При синдроме Дубина-Джонсона характерен темный цвет пече­
ни, обусловленный накоплением в гепатоцитах грубозернистого пиг­
мента (при синдроме Ротора -  несколько меньше). Ультраструктура 
гепатоцита, как правило, нарушена.
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Клиника
Острый жировой гепатоз проявляется прогрессирующей пече­
ночно-клеточной недостаточностью, диспептичесюзм синдромом и 
геморрагическим диатезом. Печень при этом увеличена незначитель­
но. Характерна при остром жировом гепатозе гипогликемия. В крови 
-  лейкоцитоз, повышенная активность щелочной фосфатазы, ами- 
нотрансфераз, показателя тимоловой пробы (незначительно).
Для хронического жирового гепатоза характерно более значи­
тельное увеличение печени с гладкой поверхностью, уплотненной 
консистенцией с тупым краем; слабость, боли в правом подреберье, 
диспептические явления, дискомфорт. В крови -  умеренная диспро- 
теинемия, небольшие нарушения активности аминотрансфераз, уве­
личен печеночный клиренс при проведении, например, бро.мсульфоф- 
талеиновой пробы.
Холестатический гепатоз проявляется синдромом внутрипече- 
ночного холестаза; желтуха различной интенсивности, зуд кожи, 
светлый кал, темная моча, повышена активность щелочной фосфата­
зы, увеличено содержание липидов (холестерина, фосфолипидов и Р- 
липопротеидов). Может быть гепатомсгалия, но она непостоянная. 
Может присоединяться цнтолитический синдром. Холестатические 
гепатозы -  чаще острое заболевание, но может быть и затяжное тече­
ние. Есть генетически детерминорованные возвратные формы добро­
качественного внутрипеченочного холестаза (описаны Саммерсквил 
Уолт в 1960 году и др.).
Синдром Жильбера обнаруживают чаще у больных в возрасте 
от 8 до 30 лет, нере.дко в связи с инфекционным гепатитом или дру1'и- 
ми инфекционными заболеваниями. Выделяют 2 формы синдрома -  
наследственную (конституциональную) и приобретенную. Вирусный 
гепатит А в развитии постгепатитной формы синдрома Жильбера иг­
рает роль не этиологического, а манифестирующего фактора, выяв­
ляющего генетический дефект. Основные симптомы -  легкая жел гуха, 
вегетативные дисфункции, боль в животе, увеличение печени, гипер- 
билирубииемия (свободный билирубин). Периодически наблюдается 
небольшое повышение активности аланинаминотрансфсразы, сорбит- 
дегидрогеназы. Течение хроническое. Одним из наиболее убедитель­
ных диагностических тестов при синдроме Жильбера является фарма­
кологическая проба с введением индукторов транспортных белков и 
глюкуронилтрансферазы гепатоцита (фенобарбитал, зихсорин или 
бензонал). Через 10 дней лечения одним из этих препаратов в возрас­
тной дозе у больных значительно снижается уровень билирубина в 
крови.
При синдроме Криглера-Найяра желтуха резко вывражена, она 
развивается в первые дни или часы после рождения, сопровождается 
неврологическими нарушениями, обусловленными токсическим дей-
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ствием свободного билирубина. Больные отстают в физическом и 
психическом развитии. Периодически наблюдаются изменения пока­
зателей функциональных проб печени.
Основной симптом синдромов Дубина-Джонсона и Ротора -  
это желтуха, обусловленная накоплением связанного (прямого) би­
лирубина в крови. Синдром Дубина-Джонсона встречается в подро­
стковом и молодом возрасте, преимущественно у мужчин. Синдром 
Ротора чаще развивается в раннем детском возрасте, также чаще у 
лиц мужского пола. Возникают диспептические нарущения, утом­
ляемость, боль в животе, в виде печеночной колики. Печень увели­
чена, но незначительно. Клинические проявления при синдроме Ду­
бина-Джонсона более выражены, чем при других формах функцио­
нальных гипербилирубинемий. При проведении бромсульфофта- 
леиновой пробы при этих синдромах краска задерживается в крови 
в течение 30-40 минут, в связи с нарушением экскреторной функции 
гепатоцитов. Этим же обусловлено отсутствие контрастирования 
желчного пузыря и протоков при оральной и внутривенной холеци- 
стографии.
Диагноз хронического жирового или холестатического, или 
пигментного гепатоза ставиться достоверно при пункционной био­
псии печени, а также на основании анамнеза, клиники и биохимиче­
ских показателей.
Токсические гепатопатии -  это псевдогепатитные поражения 
печени, вызванные отравляющими веществами или лекарственными 
средствами, чаше всего на фоне наследственных аномалий обмена. 
Выделяют два типа:
1. "предсказуемые" -  связанны со случайным употреблением 
токсических веществ промышленного или растительного происхож­
дения, обычно возникают при однократном воздействии;
2. "непредсказуемые" -  преимущественно медикаментозного 
происхождения, выявляются после скрытого периода. Их объясняют 
как аллергическим механизмом, так и индивидуальными особенно­
стями метаболизма, генетической предрасположенностью.
Патогенез. Некоторые вещества поступают в гепатоцит только 
в том случае, если их концентрация в плазме превышает связывающие 
возможности плазменных белков. Это имеет место, например, в от­
ношении фуросемида, который в высокой концентрации вызывает тя­
желые некрозы печени. Другие лекарственные вещества захватывают­
ся клетками печени, перемещаясь благодаря транспортным внутриге- 
патоцитным белкам и воздействуя на метаболизм билирубина, выде­
ляются с желчью, нередко приводя к образованию нерастворимых 
комплексов, могущих вызвать холестаз.
Большинство чу)керодных химических веществ претерпевают в 
гепатоцитах окислительную биотрансформацию, предназначенную
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для образования водорастворимых метаболитов, легко элиминируе­
мых через почки или с желчью.
Важно знать, что токсический эффект не всегда обусловлен 
лекарственным веществом, как таковым, ибо в процессе его био­
трансформации могут образовываться более токсичные метаболиты, 
которые и будут непосредственно вызывать поражение печеночных 
клеток.
Другой существенный аспект в понимании токсичности касает­
ся способности вещества вводить свой собственный метаболизм. Этот 
феномен действует в двух направлениях:
-  метаболическая адаптация -  объясняет транзиторный характер 
патотоксических реакций, отмечаемый при начале лечения некоторы­
ми медикаментами (например, аспирин);
-  усиление реакций со стороны печени при повторном воздейст­
вии (например, антибиотики, сульфаниламиды).
Далее, многие токсические вещества способны вмешиваться в 
различные этапы белкового синтеза и вызывать таким образом повре­
ждение почечных клеток, ведущее к их гибели. Непереносимость 
фруктозы может явиться интересной моделью токсической гепатопа- 
тии, так как поступление неметаболизируемого субстрата (из-за дефи­
цита энзима) вызывает значительное уменьшение содержания в клет­
ках АТФ, при этом как следствие —нарушается гликогенолиз, синтез 
глобулинов, гемостаз, возникает стеатоз. Эти изменения вызывают 
гибель клеток.
Патогенетически и морфологически могут быть выделены три 
большие группы токсических гепатопатий;
1 группа включает ситуации, в которых токсический субстрат 
взаимодействует с метаболической активностью гепатоцита, не вы­
зывая анатомических изменений, опасных для его выживания;
2 группа -  это случаи, в которых токсическое вещество дает 
картину, аналогичную вирусному гепатиту и вызывает изменения 
некротического, воспалительного и холестатического характера,
3 группа включает редкие поражения очень различной природы 
и с неясной патофизиологией.
Клинически выделяют:
I. гепатопатии с преобладанием цитолитического компонента -  
это наиболее опасные формы, так как они способны вызывать клини­
ку тяжелой желтухи. Их семиотика не отличается от таковой при ви­
русном гепатите (боли в животе, желтуха, темная моча, лихорадка, 
псевдоаллергические реакции). В лабораторных показателях домини­
рующим признаком является увеличение трансаминаз, явления пече­
ночной недостаточности очень вариабельны. Промышленные яды как 
причина токсических гапатопатий у детей, конечно, редкость, а вот 
лекарственные препараты довольно часто их вызывают.
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Ниже следует перечень лекарственных средств, индуцирующих 
псевдогепатитное поражение печени с преобладанием цитолиза:
мет-ф^ксат,,. '-у. \  амяищгдаяин -
Оксац.иллин изониазид карбпеиициллин парацетамол
-0 »'й8 р1««|ч!рпу{н*э "фурс>семЗид', ''фсчобарбирая "X. саЛяикдатЫ*
Фторотан рифам пицин сульфаниламиды
2. гепатопатии с преобладанием холестатического компонента 
часто возникают после лечения нижеследующими препаратами: 
.aaatyoTipw * КарОймазешаи диазепам' ,KHip<'x})ypsKW jpH'fpoMwna,
Эти и некоторые другие препараты вызывают внутрипеченоч- 
ный холестаз с желтухой, зудом и лабораторными признаками за­
держки желчи.
3. гепатопатии с преобладанием стеатоза.
Стеатоз представляет собой феномен при большинсгве токсиче­
ских гепатитов с некрозом печеночных клеток. Он наблюдается при 
интоксикациях, связанных с ингибиторами синтеза белков или раз­
личными цитотоксическими медикаментами. Массивный стеатоз мо­
гут вызвать
Д * инс»»с13»й(1да'*
Диагноз ставится на основании анамнеза (прием гепатотоксиче- 
ского препарата), выше указанных клинических и лабораторных дан­
ных, улучшения состояния больного после устранения токсического 
лекарственного препарата или вещества, отрицательного вирусологи­
ческого обследования.
Лечение гепатитов, гепатозов, гепатопатии
1. Охранительный режим. Постельный -  при обострении забо­
левания (при горизонтальном положении печеночный 1фовоток на 
50% выше), в дальнейшем полупост'ельный. профилактические при­
вивки противопоказаны.
2. Днета (стол по Певзнеру). Исключение и:тбыточной жир­
ной и жареной пищи, калора.ж по возрасту. Из мяса рекомендуется -  
говядина, курица, кролик. Нельзя употреблять холодные блюда, гази­
рованные напитки, мороженное (спазм желчного пузыря, застой и бо­
ли). Рекомендуется учащение приема пищи до 4-6 раз и фиксирован­
ные часы приема. Рекомендуемые продукты -  хлеб пшеничный, ово­
щи (кроме картофеля и капусты), каши, мясные, рыбные, молочные 
(кроме цельного молока) блюда.
Задачи медикаментозной терапии
I. Убрать повреждающий фактор. В период обострения для по­
давления активной репликации вируса, уменьшения и ликвидации 
иммунопатологических реакций при ХГ применяют специфическую 
противовирусную терапию. Рекомендуется введение реаферона, а-2- 
интерферона по 1 млн ЕД внутримышечно 1-3 раза в неделю в тече­
нии 4-8 месяцев. При снижении активности процесса при компенси-
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роваином состоянии печени можно ввести левамнзол или тималин, 
или Т-активии, или димефосфон в зависимости от состояния иммун­
ной системы.
При высокоактивном (агрессивном) ХГ, а также аутоиммунном 
(липоидном) ХГ рекомендуется глюкокортикоиды (преднизолон 0.7-
1.5 мг/кг массы в сутки) в течении 3-8 недель в максимальной дозе до 
четкого клинико-лабораторного улучшения, затем дозу постепенно 
снижают до поддерживающей дозы (10-15 мг/сутки), которую дают 
длительно в течении 1-2 лет и более. Неэффективность глюкокорти­
коидов -  показание к назначению делагила (15 мг/кг/сутки в течении 
3-6 месяцев), или цитостатиков (азатиоприн — 2 мг/кг в сутки) в тече­
нии 3-6 месяцев. Лучше комбинировать глюкокортикоиды с делаги- 
лом или глюкокортикоиды с цитостатиками.
И. Восстановить обмен веществ печени можно двумя путями:
а) обеспечение энергией;
б) стимуляция метаболических процессов.
Препаратов много. Наиболее рекомендуются для энергетиче­
ского обеспечения: 1. Фосфаден (АМФ), синомим витамин Bg, аде- 
нил. АМФ входит в состав ряда коферментов, регулирующих окисли­
тельно-восстановительные процессы (кроме дотации энергии), расши­
ряет сосуды печени, сердца, почек, обладает антиагтрегатным дейст­
вием. Назначают внутрь независимо от приема пищи и внутримышеч­
но в виде раствора динатриевой соли. Изначально лучше внутримы­
шечно 2% раствор о,3-1,0 мл, затем внутрь 0,005-0,02 мг 2-3 раза в су­
тки еще 2-3 недели.
2. АТФ внутримышечно 10 дней по 2 введения в день.
3. Сорбит для инъекций 10% раствор, откладывается в виде гли­
когена в гепатоцитах. Пирогенных реакций, как на глюкозу не бывает, 
вводится внутривенно капельно. При гепатозах и гепатитах дозы 
уменьшаются на 50%. Если нет сорбита, то используется 5-10% рас­
твор глюкозы.
Дозы 10% раствора сорбита 
Bospact'" i, Д«5и* 'ГГ^
до 6 месяцев 30 мл/сутки
6 - 12 месяце» : 50-70 мя/суткЦ' ^
1-3 года 80-120 мл/сутки
3-6 лет' *^>'140-T,S0 мл/суткй ;
7- 10 лет 200-220 мл/сутки
'1 Ы 4 л е т  ^^ , /  240-300 мл/сутци "
Для стимуляции метаболических процессов рекомендуется: 
дипромоний -  препарат оказывает липотропное .действие, 
улучшает антитоксическую функцию печени, стимулирует окисли­
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тельные процессы и клеточный метаболизм в генатоцитах. Назначают 
внутримышечно по 0,01-0,05 мл в день 14-15 дней (растворяют перед 
введением в дистиллированной воде). Внутрь курс лечения составляет 
20-25 дней.
III. Дезинтоксикационная и заместительная терапия
а) 5% альбумин, 5-10% растворы глюкозы, витамин С. объем 
рассчитывается по всем правилам инфузионной терапии;
б) эссенциале -  комплексный препарат, содержит необходимые 
фосфолипиды вместе с витаминами, усиливает функцию печени по 
дезинтоксикации, преимущественно улучшает микроциркуляцию в 
сердечно-сосудистой системе печени. Можно назначать внутривенно 
+ внутрь или внутрь (индивидуально). Выпускается в ампулах по 5-10 
мл и в капсулах. Средний курс -  20 дней.
IV. В последующем лечение направлено на нормализацию 
функции ЖКТ. Назначаются препараты, стимулирующие панкреати­
ческую секрецию:
фестал или панзинорм, содержат в основные компоненты 
поджелудочной железы и желчи и этим обеспечивают хорошую пере- 
вариваемость жиров, белков и углеводов. Желчегонный эффект уско­
ряет переваривание жиров и возбуждает выделение панкреатической 
липазы. Курс лечения 2-4 недели.
✓ карнктина хлорид
метионин -  препарат для удаления из печени избытка жира, 
если речь идет о синтезе адреналина, активирует действие гормонов, 
применяется в возрастной дозе до еды. Курс 10-30 дней.
V. Желчегонная терапия:
аллохол -  усиливает секреторную функцию печени и двига­
тельную активность ЖКТ. Применяют после еды;
холензи.м или вигератин -  обладают гепатотропным и желче­
гонным действием, но при язвенной болезни не назначаются;
оксафенамид -  оказывает спазмолитическое, желчегонное и 
холесгеринпонижающее действие. Хорошо сочетается с антибактери­
альной терапией.
При обострении ХГ прово.цят терапию с использованием вита­
минов (В2, Вб, В 15, С, фолиевой кислоты) кокарбоксилазы, антигипок- 
сантов (рибоксин по 0,2-0.4 г 3 раза в день до еды в течении 1-2 меся­
цев, цитохрома С по 10-12 мг 3 раза в день з течение 2-3 недель), 
мембранстабилизаторов (витамины А, Е, эссенциале), препаратов си- 
лимаринового ряда (легалон, карсил, силибор по 1-2 драже 3 раза в 
день до еды в течение 3 месяцев, при повторных курсах каждые 6-8 
недель препарат меняют).
При выраженном холестазе рекомендуются липотропные сред­
ства (липамид по 0,025 г 3 раза в сутки в течение 1-1,5 месяцев или 
липоевая кислота по 1-2 мл внутримышечно 1-2 раза в день в течение
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2-3 недель). Антибиотики показаны лишь при наличии активной бак­
териальной инфекции. Но необходимо избегать гепатотоксических 
препаратов (тетрациклина, амнногликозндов, левомицетина и др.).
При кровоточивости переливают эритроцитарную массу, СЗП, 
эпсилон -  аминокапроновая кислота, назначается витамин К.
При токсических гепатопатиях по показаниям проводят обмен­
ные гемотрансфузии, гемосорбцию, форсированный диурез, плазме- 
ферез, лечение комплексонами.
Прогноз больных с ХГ наименее благоприятный при непрерыв­
но рецидивирующем течении люпоидного гепатита. Хронически ак­
тивный ХГ с выраженной активностью переходит в цирроз в 10-30% 
случаев. ХГ с минимальной активностью у большинства больных за­
канчивается стабилизацией процесса, реже активность сохраняется.
При гепатозах, в частности жировом, устранение этиологиче­
ской причины и проведение систематического лечения нередко дает 
обратное развитие процесса, однако возможны единичные случаи пе­
рехода в цирроз печени.
Все дети с хроническими заболеваниями печени подлежат дис­
пансеризации до перевода во взрослую поликлинику. Сохраняется ох­
ранительный режим (9-10 часовой сон, обязательно дневной сон, ЛФК 
в течении 2-3 месяцев после обострения, затем подготовительная 
группа, диета №5 по Певзнеру). Ежеквартальные осмотры врача (2 го­
да после обострения с биохимическими анализами крови и осмотром 
специалистов (1 раз в год) и проведение курсов медикоментозной те­
рапии (желчегонные препараты, минеральные воды).
АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ДЕТСКОЙ 
ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИИ
Введение
Хронические болезни органов пищеварения относятся к числу 
наиболее часто встречающихся заболеваний детского возраста. Рас­
пространенность их в настоящее время превышает 100 на 1000 дет­
ского населения.
За последние 20 лет распространенность гастроэнтерологиче­
ских заболеваний у детей выросла более чем на 30%. Причем, соглас­
но материалам исследований, проведенной по унифицированной про­
грамме в г.г. Н.Новгороде, Москве, Минске, Саратове, Иркутске, Но- 
вокузнетске, Ижевске, Уфе, Ярославле, Киеве, Ташкенте, ее уровень 
не имеет существенных региональных особенностей.
Следует указать и на факт повышенной распространенности бо­
лезней органов пищеварения у детей в возрасте 5-6 и 9-12 лет, т.е. в 
период наиболее интенсивных морфологических изменений в детском 
организме, когда вследствие неравномерного роста отдельных орга­
нов и систем возникает дезинтеграция роста. Установлено, что до 30% 
выявленных в эти возрастные периоды заболеваний являются не чем
147
иным, как функциональными расстройствами, более половины из ко­
торых бесследно исчезает без какого-либо лечения. В то же время, 
значительная часть функциональных нарушений, при условии посто­
янного воздействия на ребенка факторов внешней Среды, прогресси­
рует и переходит в хронические болезни. Таким образом, указанные 
выше возрастные периоды с точки зрения формирования болезней ор­
ганов пищеварения следует рассматривать как критические и необхо­
димо учитывать при разработке профилактических программ.
Важна и такая особенность гастроэнтерологической патологии 
детского возраста как сочетанный характер поражения системы пище­
варения в 70-90% случаев. Это обосновывает необходимость всесто­
роннего и комплексного обследования гастроэнтерологического боль­
ного, которое не может быть ограничено изучением какого-го одного 
органа желудочно-кишечного тракта.
Фа1сгоры риска развития болезней органов пищеварения у детей
За последние 10 лет резко возросла роль нервно-психического 
фактора в формировании патологии органов пищеварения. Психосо­
матический генез гастроэнтерологических болезней у детей просле­
живается в тон или иной степени у 40-50% больных.
Среди факторов риска развития болезней органов пищеварения 
у детей большое значение имеет перенесенные и сопутствующие ин­
фекционные и паразитарные заболевания. Сегодня ни у кого нет со­
мнения в связи хронического гепатита с вирусами гепатита А, В, С, D, 
Е; а заболеваний желчевыводящих путей, поджелудочной железы и 
кишечника с дизентерией, сальмонеллезом, гельминтозами, лямблио- 
зом, дисбактериозом.
В связи с этим большой интерес представляют данные о роли 
helicobacter pylory (HP) в развитии и течении гастродуоденальной па­
тологии, однако значение его в формировании патологических со­
стояний продолжает дискутироваться. Так, среди детей с хронически­
ми заболеваниями желудка и двенадцатиперстной кишки инфициро- 
ванность HP составила 81% при хроническом гастродуодените и 91- 
100% при деструктивных эрозивно-язвенных поражениях гастродуо­
денальной области.
Таким образом, есть все основания рассматривать инфекцион­
ный фактор как специфический фактор риска формирования боль­
шинства гастроэнтерологических заболеваний детского возраста.
Особое место среди инфекционных факторов риска занимает 
кишечных дисбактериоз, важную роль которого в формировании и 
развитии болезней, в том числе и органов пищеварения, следует счи­
тать несомненным. При дисбактериозе наблюдается снижение рези­
стентности организма, что приводит к нарушению компенсаторных 
механизмов защиты и повреждению слизистой оболочки кишечной 
стенки. Следует заметить, что вероятность развития гастрознтероло-
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гических заболеваний особенно велика при сочетании дефицита би- 
фидофлоры в кишечном содержимом со сниженной лизоцимаон ак­
тивностью пищеварительных секретов.
Механизм хронизации патологического процесса в ЖКТ
Одной из центральных проблем детской гастроэнтерологии яв­
ляется изучение механизмов хронизации патологического процесса, а 
также факторов, влияющих на характер течения болезни. Сре.ди эндо­
генных факторов развития заболеваний желудка и 12-перстной кишки 
важнейшее значение придается соотношению между агрессивными 
факторами, воздействующими на слизистую оболочку желудка и 12- 
перстной кишки (уровень кислотной продукции, высокая прогеолити- 
ческая активность, особенно за счет повышенного содержания пепси­
на А) и состоянием ее защитных элементов (фактор и степень слизе- 
образования, в том числе обмен гликопротеидов и гликозаминоглика- 
нов, выработка простагландинов Е2, бикарбонатов, секреторного им­
муноглобулина А, кровоток в слизистой оболочке). Показано, напри­
мер, что у больных с язвенной болезнью отмечается снижение в срав­
нении со здоровыми лицами индекса муцинообразования.
В последние годы получены новые данные о механизмах разви­
тия хронического гастродуоденита у детей. Установлено, что в дет- 
ско.м возрасте процесс не ограничивается желудком и в патологиче­
ский кпоцесс как правило вовлекается 12-перстная кишка.
У дезей дошкольного возраста хронический гасзродуоденит не­
редко развивается на фоне аллергического воспаления слизистой обо­
лочки. При этом выражена тканевая эозинофилия и значительно увели­
чено число клеток продуцентов IgE. Исключение пищевых аллергенов 
из рациона питания заметно снижает местную продукцию IgE и одно­
временно уменьшает воспалительные изменения в слизистой оболочке.
У детей всех возрастных групп воспалительные изменения в 
функциональном отделе желудка встречаются реже и степень выра- 
женносзи патологического процесса там значительно меньше, чем в 
антральном отделе. Сравнительная оценка морфологии слизистой 
оболочки в различные возрастные периоды показала нарастание час­
тоты более тяжелых патологических изменений к подростковому воз­
расту. У подросток в 3 раза чаще наблюдается атрофическийгастрит, 
появляются не встречающиеся у детей школьного возраста нарушения 
регенерации покровно-ямочного эпителия (дисплазия и меташзазия). 
Следует отметить, что у 2/3 подростков диагноз хронического гастро­
дуоденита был выставлен еще в детском возрасте и длительность за­
болевания превышала 3-5 лет.
Общепринято, что болезни органов пищеварения возникают как 
результат взаимодействия генетических и средовых факторов. Роль 
семьи, микроэкологической Среды в формировании фенотипа здоро­
вья и болезни ребенка несомненны. Не меньшее значение в этом от-
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ношении имеет и макроэкология, то есть Среда обитания семьи, так 
как пищеварительная система в условиях неблагоприятной экологиче­
ской обстановки нередко оказывается центральным органом- 
мишенью. Согласно результатам специальных исследований экологи­
чески детерминированные формы хронической гастродуоденальной 
патологии у детей по частоте в 3 раза npeBuujaeT таков>’ю в “чистых"’ 
регионах. Неблагоприятная экологическая обстановка усугубляет на­
следственную предрасположенность, усиливает влияние отрицатель­
ных семейных факторов, что приводит к более частому возникнове­
нию и более тяжелому течению заболеваний органов пищеварения.
Очевидно, что ухудшение экологической обстановки, увеличе­
ние частоты аллергических заболеваний, режим повышенных нервно- 
психических нагрузок, испытываемых в детском коллективе, школе, 
малоподвижный образ жизни приводят к росту частоты заболеваемо­
сти пищеварительного тракта. Кроме того, в последние годы у детей в
2.5 раза увеличился удельный вес тяжелых форм гастродуоденита и 
язвенной болезни. Множественные и хронические язвы регистриру­
ются у 40.8% больных с этой патологией, 6.3% из них не поддаются 
консервативному лечению. Полная обратимость патоморфологиче­
ских изменений слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки 
удается достичь только у 18.5% больных детей. У 25-30% несмотря на 
проведенное комплексное лечение отмечаются рецидивы заболевания.
Таким образом, вопрос профилактики, ранней диагностики и 
лечения заболеваний органов пищеварения у детей в последние годы 
вышли за рамки собственно педиатрии и представляют собой слож­
ную и большую медико-социальную проблему.
Принципы терапии заболеваний верхних отделов желудоч­
но-кишечного тракта.
Лечение заболеваний органов пищеварения в детском возрасте 
относится к числу сложных, противоречивых и недостаточно изучен­
ных разделов педиатрии. Многогранность патогенетических механиз­
мов повреждения ЖКТ, высокий риск хронизации и утяжеления забо­
левания, диктуют необходимость проведения комплексной терапии 
болезней органов пищеварения у детей, учитывающей возможность 
сочетанного воздействия на общие и местные механизмы патологиче­
ского процесса. Лечебный процесс должен складываться из двух ос­
новных этапов — лечения и вторичной профилактики -  и осуществ­
ляться с учетом особенностей расзущего организма.
Основу комплексной терапии гастроэнтерологических заболеваний 
у детей составляют;
•режим, создание физического и психического покоя;
•диета;




в  каждом конкретном случае перед врачом стоит задача выбора 
рациональной программы терапии с учетом не только этиологии и па­
тогенеза гастроэнтерологического заболевания, но и множества дру­
гих аспектов; возраста ребенка, особенности его режима и диеты, пси­
хоэмоционального состояния, сопутствующих заболеваний и т.д. На­
ряду с этиотропной и патогенетической терапией, посиндромное ле­
чение имеет важное место в детское гастроэнтерологии.
В период обострения болезни надо создать для ребенка режим 
физического и психического покоя. Необходимо определить рацио­
нальный режим сна и бодорствования, включая обязательный дневной 
отдых. Важно уменьшить психоэмоциональные нагрузки. Для снятия 
у больных эмоциональной напряженности, страха, бессонницы в гаст­
роэнтерологии нашли обоснованное при?яенение седативные фитос­
боры (настойки и отвары валерианы, пустырника, пиона, пассифлоры) 
и некоторые транквгтшатпоры (сибазон, рудотель, триксазин, элени- 
юм). У детей стершего возраста возможно использование психотера­
певтических методов лечения. Вопрос о стационарном лечении ребен­
ка в период обострения заболевания должен решаться строго индиви­
дуально исходя из конкретной медицинской, семейно-бытовой, соци­
альной и психоэмоциональной ситуации.
Лечебное питание при заболевании органов пищеварения явля­
ется основой комплексной терапии. Оно должно быть физиологиче­
ским, полноценным и сбалансированным по набору основных ингре­
диентов и одновременно воздействовать на патогенетические меха­
низмы заболевания. Диета в период обострения строится на принци­
пах использования антацидных свойств пищи, механического, хими­
ческого, термического, растяжения слизистой оболочки слизистой 
верхних от делов ЖКТ, дробности питания (не менее 4-6 раз в день).
В зависимости от уровня и глубины поражения ЖКТ использу­
ют различные виды диет, отличающиеся по степени кулинарной обра­
ботки, составу основных продуктов и количеству пищевых ингреди­
ентов. Соблюдая принцип щаясения, тем не менее нельзя допускать 
необоснованного длительного ограничения тех или иных пищевых 
продуктов, при возможности необходимо расширять диету.
Медикаментозное лечение.
Антисекреторные средства, современная медицина обладает 
достаточными возможнростями управления секреции НС1. Антисек­
реторные средства, применяемые в гастроэнтерологии, способны воз­
действовать на механизм секреции практически на всех этапах. Так, 
блокаторы Нг-гистаминовых рецепторов взаимодействуют с рецепто­
рами гистамина и прекращают секреторный ответ на самом начальном 
его этапе. Холинолитики -  блокируют рецепторы ацетилхолина на 
поверхности клеточной мембраны и тоже воздействуют на пусковые 
механизмы секреции. В последние годы активно изучаются также
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блокаторы рецепторов гастрииа. На этапе трансдукции воздействуют 
антогонисты кальция простогландины, опиоиды, блокирующие пере­
дачу рецепторного сигнала на биохимические структуры париеталь­
ной клетюи. На этапе секреции Н”' эффекторными механизмами клетки 
отчетливое антисекреторное действие проявляют ингибиторы карбо- 
ангидразы. Ингибиторы протонной помпы, препятствующие подаче 
активного нона водорода в желудочный секрет, действующий на ко­
нечный этап секреторного процесса на уровне клетки. В качестве ба­
зисной терапии применяются аитисекреторные средства.
Группы антисекре горных препаратов:
♦ блокаторы Н^-рецепторов гистамина', синтезировано 5 по- 
калений препаратов этой г-руппы, первые три из которых уже заняли 
прочное место в лечении заболеваний желудка и 12-перстной кишки: 
циметидии (тагомет, гнстоднл), ранитидин (зантак), фямотидин 
(ульф.чмид).
♦ селективные блокаторы Мгхоминорецепторов: пиреизе- 
пил (гастроцепин, гастрил).
 ^ блокаторы Н \ К -^ АТФ-азы (ингибиторы протонной пом­
пы), наиболее мощные универсальные ингибиторы желудочной сек­
реции: омепрозол (лосек, осид).
Необходимо также упомянуть и об антисекреторных препаратах 
других групп. Антисекреторным действием обладают простаглантиды 
Е и А, но их эффект проявляется в больших дозах. В те|)апии также 
используются синтетические аналоги простогландинов (энпростин). В 
последние годы в литературе появились сведения о антисекрегорном 
действии препаратов кальция (верапамил,нифедипин). На этапе транс­
дукции возможно также торможение аденипатциклазной активности 
клетки эндогенными опиоидакш. Синтетический препарат даларгин, ак­
тивирующий периферические опиоидные рецепторы, уже использовал­
ся в педиатрии для лечения язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки. Хорошо известен антисекреторный э({>фект ингибиторов карь- 
оангидразы(диакарб), В последние годы особый интерес гастроинтеро- 
логов вызывает синтетический аналог сомастатинов -  сандостатин, од­
нако опыт его применения в детской клинике пока невелик.
Следует отметить, что педиатры -  гастроэнтерологи с осторож­
ностью к длительному назначению антисекреторных средств, в связи 
с их выреженными побочными эффектами, в частности, с так назы­
ваемым “синдромом рикоше-га”, который может развиться после от­
мены препарата.
Антацидные препараты. К антацидным препаратам относят 
ряд соединений, которые прямо взаимодействуют в желудке с соляной 
кислотой, инактивируя ее. Основным фармакологическим эффектом 
данной группы препаратов является способность к снижению протео­
литических свойств желудочного сока, уменьшению прямого раздра­
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жающего действия соляной кислоты на слизистую желудка, повыше­
нию внутрижелудочной pH до 4.0-5.0. Всасывающиеся антациды в 
клинической практике применяются редко, так как обладают большим 
числом побочных эффектов. Невсасывающиеся антациды разнообраз­
ны по своему составу. Наиболее часто применяют Al/Mg содержащие 
антациды: Маалокс, Альмагель и др. Они обладают нейтрапизующи- 
ми свойствами, адсорбируют соляную кислоту и образуют с ней бу­
ферные соединения. Имеются комбинации невсасывающихся антаци- 
дов с обволакивающими и адсорбирующими свойствами.
Антипептические препараты. Протеолитические ферменты 
играют немалую роль в патогенезе заболеваний желудка и 12- 
перстной кишки. Протеазы пепсиногенов при усиленном кислотооб- 
разовании трансформируются в акгивные пепсины. Поэтому патоге­
нетически обоснованным является использование антипептнческих 
средств. Некоторые антацидные средства обладают и аптипептиче- 
скими свойствами: де-нол, альфогель, анацид. Однако существуют 
препараты преимущественно антипептической направленности -  су- 
кральфат (вентер), депсин.
Антигеликобактериальные средства. Антигеликобактериаль- 
ная терапия показана детям с хроническим гаст|)итом и гастродуоде­
нитом при условии обнаружения у них HP, а также всем детям с эро­
зивно-язвенным поражением слизистой оболочки верхних отделов 
ЖКТ. С этой целью используются препараты висмута (де-нол), полу- 
синтетические пенициллины (оксациллин, амоксициллин), макролиды 
нового покаления (клацид, рулид, сумамед). а также -  метрани.дазол 
(зрихапол, флагил). Данные литературы свидетельствуют о быстром 
формировании устойчивости HP к часто используемым антибактери­
альным препаратам, поэтому в настоящее время идет поиск новых, бо­
лее эффективных в отношении HP лекарственных средств, а также их 
сочетанного применения (двух и трехкомпонентные схемы лечения).
Цитопротекторы. Препараты, защищающие слизистую обо- 
лочкугастродуоденальной зоны и получившие название цитопротек­
торов, находят све большее применение при заболеваниях желудка и 
12-перстной кишки. К эндогенным цитопротекторным факторам ЖКТ 
относят секрецию бикарбонатов эпителиальными клетками, состояние 
регенерации клеток и кровотока в слизистой оболочке.
Цитопротекторы подразделяются на две группы: “пленкообра­
зующие” (алцид В, вентроксол) и простогландины (цитотек).
Цитопротективной активностью обладает ряд лекарственных 
средств, обладающих и другими свойствами: маалокс, де-нол, су- 
кральфат и др.
Репара нты. Лекарственные средства, улучшающие процессы ре­
генерации и получившие название “репаранты”, относятся к ра.зличным 
фармакологическим группам: стимуляторы муцинообразования (алан-
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тон), биогенные вещества (хлорид карнитина) и др. Кроме того, многие 
препараты, используемые в качестве базисной терапии при лечении ор­
ганов пищеварения, оказались способными корригировать процессы ре­
паративной регенерации. Это -  холинилитики, блокаторы Ш - 
рецепторов гистамина, цитопротекторы и др. Необходимость назначе­
ния средств, улучшающих регенерацию и метаболизм, обуславливается 
затяжным течением гастроэнтерологических заболеваний, выраженны­
ми нарушениями обмена веществ и местного иммунитета.
Спазмолитические средства. Применяются в комплексной те­
рапии заболеваний органов пищеварения, главным образом в период 
обострения, когда необходимо купировать болевой синдром, возни­
кающий в следствии спазма гладкой мускулатуры ЖКТ. Обычно ис­
пользуются производные изохинолина (папаверин, но-шпа), сложных 
эфиров капрбоновых кислот (ганглерон), препараты других химиче­
ских групп (галидор), а также препараты растительного происхожде­
ния (экстракт красавки, беллоид). Назначение спазмолитиков должно 
тщательно контролироваться, т.к. они могут нивелировать клиниче­
скую картину абдоминального синдрома.
Прокинетики. Это препараты, регулирующие моторную функ­
цию ЖКТ. Хотя многие лекарственные средства, применяемые в гаст- 
роэтерологии, например, антациды, холинолитики и др., облсщают 
способностью нормолизовать желудочную и кишечную моторику, из­
бирательными регуляторами являются по сущесзве только антагони­
сты дофамина: метоклопрамид (церукал, реглан), домперидол (моти- 
лиум), сульпирид (догматил, эглонил).
Ферментативные препаратьз. Лекарственные средства, содер­
жащие энзимы, широко используются как при заболеваниях поджелу­
дочной железы, так и при различных нарушениях пищеварения, воз­
никающих у детей с патологией ЖКТ. Правильно подобранный пре­
парат и его дозировка довольно быстро приводят к улучшению со­
стояния больных. Различают препараты:
•содержащие экстракты слизистой оболочки желудка (пипсин, 
абомин, мукоза);
•содержащие панкереатические ферменты (панкреатин, ораза, 
панкурмен, мезим, креон);
•содержащие панкреатин и панкреатические ферменты, компо­
ненты желчи и гемицеллюлозу (дигистал, фестал, энзистал, диги- 
стекс);
•содержащие панкреатин и другие ингредиенты (паизинорм).
Желчегонные средства, препараты этой группы применяются 
при болезнях желчевыводящих путей, а также при сочетанных пора­
жениях поджелудочной железы, желудка, кишечника. Средства этой 
фармакологической группы отличаются разнообразием действия, сво­
им составом и показаниями к применению. Условно их подразделяют
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на препараты, сгтшулирующие желчеобразование (холеретики) и 
сти.чулирующие желчевыделение (холестатики). Некоторые лекарст­
венные препараты сочетают различные механизмы действия. Отно­
шение к желчегонным средствам в последнее время неоднозначно. В 
детской гастроэнтерологии наиболее оправдано применение желче­
гонных препаратов сочетанного действия и растительного происхож­
дения: холагогум, фламин, экстракт кукурузных рыльцев, хола- 
гол, холафлукс.
Холелитолитическке средства, изменения биохимизма желчи 
придается существенное значение в патогенезе заболеваний гепатоби- 
лиарной системы, в частности желчекаменной болезни. В перенасы­
щенной, т.е. литогенной желчи создаются условия для образования 
камней. С целью предотвратить камнеобразование в комплексной те­
рапии используют препараты, влияющие на литогенность желчи 
(лиобил, олиметин, ментол), а также холелитические средства, спо­
собствующие растворению уже имеющихся конкрементов (хено- 
фальк, хенохол, урсофальк).
ЯЗВЕННАЯ BOJfElHb ЖЕЛУДОА 
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
Введение. Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки -  хронически протекающие общие заболевания организма с 
образованием язв в желу.дке и двенадцатиперстной кишке с воз­
можным прогрессированием и развитием осложнений. Распростра­
ненность язвенной болезни среди детей и подростков колеблется от 
0,7% до 6,2%, частота ее среди гастроэнтерологических заболеваний 
колеблется от 1,7% до 16%. Заболевание встречается во всех возрас­
тах с пиком у школьников от 7-14 лет. причем одинаково часто боле­
ют и девочки и мальчики, а среди детей школьного возраста (14-15 
лет) чаще мальчики. У детей первого и второго года язвы желудка и 
двенадцатиперстной кишки встречаются с одинаковой частотой, но у 
детей старше 7 лет преобладают дуоденальные язвы.
Этиология и патогенез. Одним из решающих факторов этиоло­
гии в развитии язвенной болезни является наследственно-консти­
туционный. Показатель семейной отягощенности при язвенной бо­
лезни у детей колеблется от 20 до 60% и отмечается чаще по от­
цовской линии. Наследование по аутосомно-рецессивному типу, но 
нельзя исключить и доминантный. Биохимическими маркерами нас­
ледственной предрасположенности являются отсутствие третьей 
фракции щелочной фосфотазы, высокие показатели уровня ацетил- 
холина и холэстеразы в сыворотке, гиперпродукция НС1. У взрослых 
частота язвенной болезни зависит от группы крови (чаще у лиц 
0(1)группы Rh+) и секреторного статуса.
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Центральной место в развитии язвенной болезни занимают на­
рушения физиологических взаимоотношений коры и подкорковых об­
разований (гипоталамус, лимбико-ретикулярная система). Как следст­
вие нарушение работы гипофиза, надпочечников и в меньшей степени 
других эндокринных органов. Увеличивается выброс АКТГ, сомато- 
тропного и тиреотропного гормонов, в дальнейшем гормонов коры 
надпочечников. Нарушается взаимоотношение симпатического и па­
расимпатического отделов в н е ,  с преобладанием тонуса n.vagus. Ре­
зультатом чего является увеличение кровенаполнения слизистой обо­
лочки желудка и двенадцатиперстной кишки с нарушением микро­
циркуляции, возникновения стазов, гипоксии слизистой, грофических 
расстройств при параллельном уменьшении слизи и мукопротеаз в 
ней в количественно увеличенном желудочном содержимом. Кроме 
того, активация n.vagus и вышеуказанные гормоны приводят к повы­
шению выделению гастрина из гастринпродуцирующих клеток (G- 
ю<еток) и гистамина, повышению секреции HCL, пепсина, ферментов 
поджелудочной железы и желчи. При одновременном снижении гаст­
роинтестинальных гормонов в желудочном содержимом, ингибирую­
щих кислотообразоваиие в желудке (секретин, панкреозимин, холецк- 
стокинии и др.). Как правило, у всех больных язвенной болезнью в 
желудочном и дуоденальном содержимом в период обосфения на­
блюдается снижение содержания секреторного IgA и повышение IgM. 
Продолжительный контакт желудочного сока с повышенной кислот­
ностью и протеолитической активностью со слизистой оболочкой же­
лудка и двенадцатиперстной кишки (вследствие дискинезии физиоло­
гических жомов ЖКТ, повышения интрагастрального и интраяуоде- 
нального давления и Pli) ведут к деструкции слизистой оболочки. При 
этом не происходит своевременного ощелачивания кислого содержи­
мого, поступившего из желудка секретом поджелудочной железы и 
слизью. Итогом указанных нарушений является формирование язвен­
ного дефекта.
В последние годы дискутируется вопрос роли кампилобактерий 
в развитии язвенной болезни. Данный микроорганизм, обладая спо­
собностью к адгезии на эпителий слизистой оболочки желудка, осо­
бенно в антральном отделе, вызывает в нем нарушение секреции, ин­
фильтрацию слизистой оболочки лимфоцитами и плазматическими 
клетками с выработкой антител к кампилобактер и развитием воспа­
лительного процесса, нарушению микроциркулфции и процессов ре­
генерации. разрушается защитный слой из слизи и создается условие 
для агрессии желудочного сока к практически обнаженной слизистой.
Таким образом вьаделяют следующие основные факторы, участ­
вующие в развитии язвенной болезни;
1. расстройство нервных и гормональных механизмов регуляции 
деятельности желудка и двенадцатиперстной кишки;
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2. местные нарушения равновесия между факторами aqjeccun 
(НС1, пепсин, панкреатические ферменты, желчь и др.) и защиты 
(слизь муцин в ней, бикарбонаты, IgA и т.д.);
3. нарушение продукции гормонов пищеварительного тракта, 
регулирующих ферментообразование и секрецию.
К предрасполагающим факторам следует отнести следующие;
1. наследственно-конституционную предрасположенность;
2. алиментарный фактор (редкие или частые приемы пищи, еда в 
сухомятку, механически или химически раздражающие слизистую 
продукты питания и т.д.);
3. условия внешней среды (конфликтные ситуации в семье, 
школе и т.д );
4. наличие Helicobalcter pylori и грибов рода Candida;
5. воздействие на слизистую обо.дочку желудка и двенадца­
типерстной кишки некоторых ггекарств (салицилаты, глюкокорти- 
койды, цитостатики и др.).
Различают четыре стадии заболевания.
I стадия эндоскопически характеризуется признаками свежей
язвы.
II стадия соответствует началу эпителиализации язвенного де­
фекта.
III стадия -  рубцующаяся язва при сохраняющимся гастрите или 
дуодените.
IV стадия -  полное заживление язвенного дефекта.
Выделяют фазы обострения, неполной клинической ремиссии,
клинической ремиссии, клинико-эндоскопической. Язва может ло­
кализоваться в желудке (в субкардиальной части, на малой кривизне, 
в препидорической и пилорической частях), но у детей чаще (6-12 раз) 
в двенадцатиперстной кишке (в луковице, в постбульбарном отделе). 
Возможна локшшзация язвенных дефектов одновременно в желудке и 
двенадцатиперстной кишке.
По форме язвенную болезнь разделяют на осложненную и неос­
ложненную кровотечением, пенетрацией, перфорацией, стенозом пре- 
вратника, перивисцеритом. Язвенная болезнь может протекать как 
впервые выявленная язва, редкорецидивирующая (ремиссии более 3 
лет), часто рецидивирующие (ремиссия менее 3 лет), непрерывно ре­
цидивирующая (ремиссии менее 1 года).
По функциональной характеристике различают язвенную бо­
лезнь с повышенной кислотностью и моторикой же.лудка,пониженной 
кислотностью и моторикой желудка и нормальной моторикой и секре­
торной функцией желудка.
Клиника. У детей проявления язвенной болезни разнообразны 
и зависят от стадии, пола, возраста больного, локализации и величины 
язвенного дефекта, времени года. Так на первом месяце жизни веду-
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щмми проявлениями болезни следует считать кровотечение и перфо­
рацию. Язвы в этот период обычно стрессовые (родовая травма, рес­
пираторный дистресс-синдром и т.д.). У детей в возрасте от 1 месяца 
до 2 лет в клинике преобладают повторные рвоты, задержка роста и 
жулудочно-кишечные кровотечения. У детей дошкольного возраста 
отмечаются атипичные боли вокруг пупка, часто усиливающиеся по­
сле приема пищи, характерны упорные рвоты и кровотечения. У детей 
старше 6 лет клиническая картина такая же, как у взрослых. Ведущим 
симптомом язвенной болезни является боль.
Для I стадии язвенной болезни двенадцатиперстной кишки ха­
рактерны остро, приступообразно, возникающие голодные боли в жи­
воте, режущего, колющего характера, которые проходят после приема 
пищи. Имеется определенный ритм болей: голод-боль-облепзения по­
сле приема пищи ("мойнигановский" ритм). Боли чаще возникают но­
чью, иррадиируют в спину, поясницу, реже в правое плечо, лопатку.
Дети принимают горизонтальное поломсение (чаще), иногда вы­
нужденное, раздражительны, плаксивы, нередко крайне беспокойны, 
мечутся в постели. Отмечается усиленное потоотделение (влажные 
ладони, холодный пот), красный дерморафизм, брадикардия, гипото­
ния. Локализация болей определяется местонахождением язвы, боли 
могут быть как в подложечковой области, эпигастрии, справа от сред­
ней линии. Пальпация живота затруднена, отмечается напряжение 
брэшных мышц, положительный синдром Менделя (болезненность 
при поколачивании выпрямленным пальцем в точке проекции луко­
вицы двенадцатиперстной кишки), который наблюдается почти у всех 
больных. Иногда отмечается болезненность на уровне остистых отро­
стков VIII-XI грудных позвонков (симптом Оппенховского) и области 
поперечных отростков III поясничного позвонка (синдром Гербста). 
Проведение глубокой пальпации живота в этот периоде маловероятно.
Болевой симптом сопровождается диспептическими расстрой­
ствами: рвотой, тошнотой, изжогой, отрыжкой, запорами.
Рвота может возникать без тошноты на высоте болей или незави­
симо от них и приема пищи, но это характерный признак язвенной бо- 
лезтш, тогда как изжога, срыгивание, отрыжка характерный симптом 
кардии. Язык чистый или обложен. Запоры, чаще отмечаемы в период 
обострения, связаны с щадящим характером пищи, постельным режи­
мом, но главным образом нервно-мышечной дистонией толстой кишки. 
При эндоскопическом исследовании вьивляется "свежая" язва -  дефект 
слизистой оболочки округлой или овальной формы диаметром 6-3 мм, 
окруженный высоким гиперемированным валом. Края дефекта отечны. 
Дно язвы покрыто наложениями серого, желтого или зеленого цвета. 
Язвенные дефекты у половины детей множественные.
II стадия также характеризуется наличием поздних болей, но воз­
никают они преимущественно днем (а I стадию -  ночью), сохраняется
158
"мойнигановский" ритм болей, но после приема пищи они полностью 
исчезают. Характер болей -  давящий, тянущий, ноющий, постепенно 
нарастают, их иррадиация менее выражена. Отсутствуют симптомы 
кожной гиперестезии, возможна глубокая пальпация, хотя болезнен­
ность и напряженность мышц в пилородуоденальной зоне сохраняются. 
Диспептические расстройства выражены в меньшей степени.
При гастродуоденоскопии отмечается уменьшение гиперемии и 
отечности язвенного дефекта, исчезновением зоны воспаления, очи­
щается дно язвы, уменьшается ее размер.
Для III стадии клинические проявления характеризуются редки­
ми болями натощак или поздно вечером без четкой локализации. В 
ночное время у детей отмечается чувство голода или ои](ущение "под­
сасывания" в подложечной области. После приема пищи боли полно­
стью исчезают, возможна глубокая пальпация живота, максимальная 
болезненность отмечается в пилородуоденальной зоне, могут диспеп­
тические расстройства.
Морфологически дефекта в слизистой оболочке нет, однако вы­
ражен дуоденит и "рубец" линейной формы или же в виде "пятен" -  
участков гранулящшнной ткани. Эга стадия неполной клинической 
ремиссии.
IV стадия -  жалоб нет. Состояние детей удовлетворительное. 
Эндоскопических изменений в двенадцатиперстной кишке нет. Стой­
кая клинико-эндоскопическая ремиссия.
Переход I во II стадию на фоне лечения наблюдается в среднем 
через 2-3 недели; II в III стадию -  также через 2-3 недели.
В целом наступление полной клинико-эндоскопической ремиссии 
(переход от I до IV стадии) в среднем проходит в течении 2 лет.
Внелуковичные или постбульбарные язвы в отличие от язв лу­
ковицы двенадцатиперстной кишки характеризуется более тяжелым, 
атипичным и осложненным течением. Боли упорные, особенно силь­
ные по ночам, от которых дети просыпаются, мечутся в постели. На­
блюдаются тошнота, рвота и другие диспептические расстройства. 
Кровотечение иногда является единственным симптомом начала забо­
левания.
Клиническая картина язвенной болезни желудка имеет ряд осо­
бенностей и определяется локализацией язвы (в кардиальном или ан­
тральном отделе, на малой кривизне). Для больных с локализацией яз­
вы в кардиальном отделе характерны ранние боли в животе, которые 
возникают непосредственно после приема пищи. Болевой синдром 
сопровождается нарушением моторики в виде диспептичеких явле­
ний: тошнота, отрыжка воздухом, редко изжога. Боли локализуются 
главным образом под иечевидным отростком. Здесь же определяется 
положительный синдром Менделя. Язва в антральном отделе желудка 
и в области привратника проявляются многократными приступами
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сильных болей в животе, не связанных с приемом пищи, иррадии- 
рующих в поясницу, за грудину, в область сердца, характерны упор­
ные присту'пы рвоты. Сезонность обострения заболевания менее ти­
пичны, чем для язвенной болезни двенадцатиперстной кишки. При 
сочетании язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки 
течение заболевания тяжелое и продолжительное.
Изменения со стороны других органов и систем.
Язвенная болезнь -  заболевание всего организма. Физическое 
развитие в основном соответствует средним величинам, при длитель­
ном течении может быть ниже среднего, торпидном течении в пре- и 
пубертатный период может обгонять средние показатели сверстников. 
Дети с язвенной болезнью эмоционально лабильны, в период обостре­
ния всегда есть явления полигиповитаминоза, особенно группы В. 
Изменений со стороны органов дыхания не наблюдается, со стороны 
сердечно-сосудистой системы в период обострения типична гипото­
ния, нарушение ритма (брадикардия или тахикардия, синусовая арит­
мия или нарушения проводимости в виде антриовентрикулярные бло­
кады, блокады правой ножки Гисса), систолический функциональный 
шум (50% больных), приглушенность тонов с соответствующими из­
менениями на ФКГ. Все эти нарушения обусловлены ВНС и наруше­
ниями метаболизма миокарда.
Со стороны других органов пищеварения у детей с язвенной бо­
лезнью, особенно двенадцатиперстной кишки, наиболее часто разви­
вается гипомоторная ДЖП с подпеченочным "холестазом" и умерен­
ным увеличением печени в период обострения, с нарушением ее 
функций, а гакже нарушение функции кишечника (запоры, снижение 
резорбции жира, гидролиза и всасывания углеводов).
Осложнения возникают главным образом при длительно су- 
ществ>'ющих, не всегда своевременно диагностированной язвенной 
болезни, а также при постбульбарной локализации язвы. Кровоте­
чение при язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки 
занимает первое место среди причин желудочно-кишечных кровоте­
чений у детей. Кровотечение чаще всего возникает из язв, лока­
лизующихся по малой кривизне желудка, пилорической его части и на 
задней стенке луковицы двенадцатиперстной кишки. У детей с хрони­
ческой язвой -  кровавая рвота, мелена могут отсутствовать, но разви­
вается гипохромная анемия. При язве двенадцатиперстной кишки 
кровотечению предшествует типичный болевой синдром, диспептиче- 
ские расстройства, причем резко выраженные. У трети детей при по­
явлении гаст]:)одуоденального кровотечения боли исчезают -  симптом 
Бергманна. Решающие значение в диагностике имеют экстренная 
рентгеноскопия и эзофагодуоденоскопия. К неблагоприятным призна­
кам относятся:
I. интенсивность кровотечения, если оно артериальное или ви­
ден тромбированный сосуд в дне язвы;
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2. размер язвы желудка более 1,5 см. и язвы двенадцатиперстной 
кишки более 0,5 см.;
3. интенсивная кровопотеря или потеря сознания в анамнезе.
Перфорация язвы в брюшную полость возникает остро, сопро­
вождается резкой ("кинжальной") болью в эпигастральной области, 
напряжением передней брюшной стенки, выраженной пальпаторной и 
перкуторной болезненностью, резко положительный симптом Щетки- 
на-Блюмберга, отсутствием или ослаблением перистальтики.
Пеиетрашя язвы -  проникновение язвы в другие органы: под­
желудочную железу, желчные пути, печень, малый сальник, возникает 
при значительной величине язвы (10-15 мм.) на фоне длительного и 
тяжелого течения заболевания. Пенетрацию сопровождает упорный 
болевой синдром, характеризующийся резкими болями, иррадинрую- 
щими в спину, рвотой, не приносящей облепзения, изжогой.
Деформация и стеноз наиболее частые осложнения при локали­
зации язвы в привратнике и луковице двенадцатиперстной кишки. 
Клинически различают три стадии стеноза привратника: компенсиро­
ванную, субкомпенсированную, декомпенсированную. Па фоне сим­
птомов язвенной болезни появляется чувство тяжести и переполнения 
желудка после еды, вздутие живота в верхнем его отделе, отрыжка 
съеденной пищей с запахом тухлого яйца, но без горечи и примеси 
желчи. Регистрируется замедленная эвакуация из желудка в двенадца­
типерстную кишку. В фазе декомпенсации возникает упорная рвота 
большим количеством пищи и желудочного содержимого в рвотных 
массах -  остатки пиш.и, съеденной накануне. Ребенок быстро теряет 
вес, появляются тяжелые обменные нарушения: гипокалийемия, гипо­
хлоремия, гипопротеинемия, азотемия. Эндоскопически -  деформация 
привратника с конвергенцией складок.
Диаптоз язвенной болезни ставится на основании анамнеза (на­
следственная отягощенность) и вышеуказанных клинических симптомов.
Ведущим являются данные фиброгастродуоденоскопии с обяза­
тельным обследованием на Helicobacter pylori (HP). При невозможно­
сти проведения эндоскопии прибегают к рентгенологическому иссле­
дованию с барием (обнаруживают нишу, конвергенцию складок, руб­
цовую деформацию органа). Кроме указанных прямых признаков 
имеется ряд косвенных рентгенологических симптомов: Гиперсекре­
ция натощак, деформация луковицы двенадцатиперстной кишки, ее 
раздражимость, проявляющаяся в мгновенном освобождении от ба­
рия, пилородуоденоспазм, спастическая перистальтика и др. Наиболее 
часто ниша располагается на задней стенке луковипы, возможна по­
стбульбарная локализация в двенадцатиперстной кишке. В желудке 
ниша чаще всего располагается в субкардиальном отделе, реже в теле 
и еще реже -  в антральном и препилорическом отделах.
Известную ценность представляют оценка секреторной функции 
желудка, которая у большинства детей характеризуется увеличением
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объема, кислотности, пепсина, гастриксина, тип секреции -  возбуди­
мый или лестничный, лизоцимная активность и муцинообразование 
желудочного сока снижены. Если при язвенной болезни двенадцати­
перстной кишки, как правило, отмечают высокие показатели секреции 
желудка с закислением дуоденального содержимого (обычно ощела- 
чивается), то при язвенной болезни желудка секреция может быть 
нормальной и ниже нормы (но не часто).
В общем анализе крови изменений нет, у некоторы.х больных 
может быть увеличено количество эритроцитов, но при скрытых кро­
вотечениях постепенно развивается постеморрагическая гипохромная 
анемия. В период обострения могут быть выявлены белки острой фа­
зы (Срб, а  1-антитрипсин, гаптоглобулин и т.д.). При осложнениях в 
общем анализе крови появляются изменения в зависимости от харак­
тере осложнений (но СОЭ всегда ускоряется).
Кроме того у каждого больного язвенной болезнью необходима 
оценка ВНС.
Лечение стационарное — постельный или полупостельный ре­
жим 2-3 недели. Физический и психический покой снижается мотори­
ка и тонус желудка, двенадцатиперстной кишки, интрагастральное и 
интрадуоденальное давление, улучшается кровообращение).
Ведущее место занимает лечение питанием: максимальное хи­
мическое и механическое щажение, исключение термического раз­
дражения, достаточная калорийность, сбалансированность оптималь­
ным содержанием всех пищевых ингредиентов возрастаым потребно­
стям растущего организма. Питание должно быть дробным, частым, 
малыми порциями. В начале заболевания и в фазу обострения на не­
делю назначают диету 1-а по Певзнеру: молоко, протертый творог, 
яйца в смятку, слизистые и вегетарианские супы,желе, кисели, сли­
вочное и растительное масло, рыбные суфле, ограничение поваренной 
соли. Молоко рекомендуется в теплом виде, принимать несколько раз 
(слабое сокогоиное, хорошее антацидное действие, богат калием, бел­
ками, уменьшает сократительную способность желудка). При гипоа- 
цидных состояниях оправдано применение простокваши. Прием пищи 
должен быть не менее 5-6 раз в сутки. Затем переходят на диету 1-6, в 
которой кроме вышеуказанного вводят отварную рыбу, молотое мясо, 
сухари, супы из круп на молоке, протертые каши. Число кормлений 
сокращают до 5, больные переходят на полупостельный режим. Про­
должительность этой диеты 1,5-2 недели, после чего назначают на 1-
1,5 недели диету 1-в. Вводят паровые котлеты, картофельное и овош,- 
ное пюре, белый черствый хлеб. В дальнейшем больным назначают 
диету N1, включающую помимо упомянутых блюд отварное нежир­
ное мясо, курицу и рыбу, свежий белый хлеб, неострые сорта сыра, 
сладкие ягоды, фрукты, компоты. Эту диету следует соблюдать в те­
чение года. В дальнейшем возможно расширение диеты, но иеобхо-
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яимо избегать на протяжении нескольких лет острых блюд, копчено­
стей, солений, овощей содержащих грубую клетчатку. Периодически 
на фоне этой диеты проводят курсы витаминов (особенно С, а, и груп­
пы В). При кровотечении пища должка быть в виде пюре с включени­
ем сливок, яичных желтков, сливочного масла, в тяжелых случаях -  
охлажденные сливки и молоко (можно мороженое).
Медикаментозная терапия при язвенной болезни проводится в 
трех направлениях;
1. подавление геликобактер в случае выявления ее в слизистой 
желудка;
2. коррекция желудочной секреции до нормальных показателей;
3. коррекция вегетативного статуса больного.
При выявлении гелибактер препаратами выбора являются;
1. коллоидный субцитрат висмута или аналогичные препараты 
(Де-нол, бисмофалк); 2. антипротозойные препараты (трихопол, тини- 
дазол и др.); 3. антибиотики -  амоксициллин.
Де-иол обладает, помимо антигеликобактерийного действия, 
защитньгми (образует пленку на поверхности язвенного дефекта) и 
репаративным действием. Взрослому назначают по 2 таблетки в день 
за полчаса до завтрака и обеда, нельзя комбинировать с антацидными 
и антисекрезюрными препаратами. Курс лечения 8 недель, одновре­
менно можно назначать препараты для коррекции ВНС. Антипрото­
зойные препараты (трихопол по 0,25 2 раза в день в течении 7-10 
дней, можно первые 3 дня по 0,25 3 раза в день; тинидозол по 2г. во 
время еды или после еды 7-10 дней, таблетки по 0,5, рекомендуемые 
дозы взрослому человеку) обладают дополнительным репаративным 
действием; антибиотики -  только антигелибактерийным. Антипрото­
зойные препараты и антибиотики сочетают с препаратами, влияющи­
ми на желудочную секрецию и ВНС.
Защитным, противовоспалительным и послабляющим действи­
ем обладают другие препараты висмута; викалин, викаир, ротер, би- 
салай, но они не действуют на хелинобактер. Назначают эти пре­
параты по 1/2-2 таблетки 2-3 раза в сутки после еды в 1/2 стакана теп­
лой воды 1-1,5 месяца.
Если желудочная секреция нормальная или снижена показано на­
значение препарата «Вентер» (по 1 таблетке 3 раза в день перед едой и 
1 таблетку перед сном), обладающий защитным действием и снижает 
активность пепсина, сочетается с вегетотропными средсгвами.
Если секреция повышена показано назначение комбинации пре­
паратов; анти секреторных + антацидных + вегетотропных. К антисен- 
реторным препаратам относятся селективные М-холинолитики и бло­
каторы Н2-рецепторов гистамина.
М-холинолитики (атропин, платифиллин, метацин, пробантин, 
гастрозепин), назначают при вазотонии у пациента. Атропин и плати-
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филлин назначают при острых болях кратковременно; метацин, про- 
бантин (по 1/2-1 таблетки 3 раза в день перед едой и обязательно пе­
ред сном), гастрозепин (по 0,25 -  3-4 раза в день) в течении 3-4 не­
дель. Эти препараты блокируют не только про.дукцию НС1, но и би­
карбонаты в слизистой оболочке желудка, как монотерапия они не 
приводят к заживлению язвы.
При симпатикотоиии, а также при наличии гастроэзо<])агального 
рефлекса применяют блокаторы Н2-рецепторов гистамина, в детской 
практике используются эти препараты, начиная со второго поколения
-  ранитидин, фамотидин, низатидин, роксатидин (применяют в дозе 4- 
5 мл. на 1 кг массы тела днем и ночью в течение 4 недель). Цеметидин
-  Н2-гистаминолитик I поколения назначают детям после 7 лет в дозе 
20-40 мг/кг в сутки 3 раза в день во время еды или после нее и раз на 
ночь 8 течение 4-6 недель.
Антацидные препараты уменьшают кислотность желудочного 
содержимого и благоприятно воздействуют на моторику гастродуоде­
нальной системы. Антадиды делятся на всасывающиеся и невсасы- 
ваущиеся. Всасывающиеся антациды (гидрокарбонат натрия, осаж­
денный карбонат кальция, углекислая и жженая магнезия) обладают 
большой кислотосвязывающей способностью, но действуют кратко­
временно. Их целесообразно назначать с холинолитиками ‘серез 40-60 
минут после приема пищи. Невсасываюшиеся препараты более пред­
почтительны, т.к. они оказывают пролонгированное действие. К ним 
относя'гс.я альмагель, фосфолугель, майлокс, викаир, гелюил-лак, ком- 
пенсат!, вескалин и др. Пролонгирует дейсвие антацидов предвари­
тельное введение холинолитиков. Курс лечения антацидами составля- 
ег 3-5 недель.
При вегето-сосудистых изменениях с гиперсимпатикогонией и 
невротического характера (астения, неврозы, реакция протеста, раз­
дражительность или подавленность, страх, тревога и т.д.) используют 
трзнквилизагоры (элениум, триоксазин, седуксен), но можно начать с 
валерианы.
Вегетососудисгая дистония по ваготоническому типу (бради­
кардия, диспептические расстройства, дисфункция ЖКТ, лимфоаде- 
нопатия и др.). Хорошо поддается терапии М-холинолитиками (белла- 
таминал, белласпок) в сочетании со стимуляторами L(HC растительно­
го происхождения (элеутерококк, женьшень, плоды ли.мониика и т.д.), 
назначаемыми в первую половину дня.
Через 3 недели от начала базисной терапии проводится пов­
торная эндоскопия. Если отмечается заживление язвы, терапия про­
должается до 4 недель и решают вопрос о назначении противо- 
рецедивного лечения. Если состояние язвенного дефекта стабильное, 
лечение продолжают 4 недели и повторно оценивают эффективность 
терапии. Если отмечается отрицательная динамика или через 4 недели
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эффекта нет, в лечение вводят репараиты, среди которых, наиболее 
эффективен синтетический аналог простагландин Е1 -  мизопростол.
И .З средств, улучшающих репаративные процессы показаны пи­
римидиновые производные (метилурацпл, пентоксил, оротат калия), 
оксиферрискарбон натрия (по 0,03г. в/м, курс 20 инъекций), солкосе- 
рил (1-2 мл в/м, 1 раз день, 10-15 инъекций), джефарнил (25-30 мл 3-4 
раза в день, курс 1 месяц), карбоксолон натрия (50 мг. 3 раза в день 
после еды, курс 1 месяц), ликвиритан (по I таблетке за 30-40 минут до 
еды 3 раза в день 3-4 недели), гефарнил (50 мл. 3-4 раза в .день, 4-5 не­
дель), гастрофарм (кроме репаративных свойств, подавляет кис.лот- 
ность и активность пепсина, по 1/2-1 таблетке 3 раза в день за 1/2-1 
час до е.де, курс 1 месяц), белковые гидролизаты, масло шиповника и 
облепихи. Цитопротективным свойством обладают простагландины 
(энпростил, арбапростил). По мнению Запруднова антигеликобакте- 
рийной активностью кроме де-нола, трихопола обладакэт эритроми­
цин, оксациллин, фуразолидок и наиболее эффективны комбинации 
де-нола и трихопола, де-нола и амоксициллина, де-нола и оксацилли- 
на в течении 10 дней в возрастных дозах.
В период обострения язвенной болезни показаны курсы витами­
нов В), Вг, Вс, В|2, В,з, В |5, С, А в возрастных дозировках, витамин U 
по 0,05-0,1 г. 3 раза в день в течении 30-40 дней. При язвенном крово­
течении показано в/м введение витамина К или викасола, внутрь рас­
твор тромбина с аминокапроновой кислотой и адроксоном (1 ампулу 
сухого тромбина растворяют в 100 мл. аминокапроновой кислоты и до­
бавляют 1 мл 0,025% раствора адроксона по столовой ложке 3 раза в 
день, если не помогает в/в вводят свежезамороже!шую плазму крови.
Применение находят немедикаментозные способы лечения яз­
венной болезни у детей: фитотерапия, рефлексотерапия, балансогера- 
пия, лазеротерапия, физиолечение, гипербарическая оксигенация, ис­
пользование минеральных вод.
Фитотерапия дифференцируется в зависимости от фаз заболева­
ния. Так, при обострении язвенной болезни показаны ромашка аптеч­
ная, валериана лекарственная, мята переечная, тысячелистник, ши­
повник. В фазу ремиссии назначают аир болотный, алтей лекарствен­
ный, зверобой, сушеницу топяную, большой подорожник, крапиву 
двудо.мную.
Физиотерапия назначается при отсутствии кровоточивости. Те­
пло рекомендуется применять в виде грелок, парафиновых апплика­
ций по 45-60 минут через 1-1,5 часа после еды. Позднее можно при­
соединять УВЧ, диатермию, електрофорез с новокаином, сульфатом 
магния.
Прогноз. Определенное влияние на течение заболевания ока­
зывает расположение и численность язвенных дефектов, наследс­
твенная отягощенность, давность заболевания, возраст ребенка. Еди­
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ничные язвы заживают лучше чем множественные, язвы, распо­
лагающиеся дистальнее средней трети луковицы двенадцатиперстной 
кишки, чаще рецидивируют.
Ухудшают прогноз наличие множественных рубцов на месте яз­
венного дефекта, стойкий спазм и отек бульбодуоденального сфинк­
тера, отсутсз'вие динамики заживления язвы через 2 месяца лечения 
современными противоязвенными препаратами.
ЗАБОЛЕВАНИЯ ЖЕЛЧЕВЫВОДЯЩЕИ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ
Заболевания желчевыводящей системы распространены у детей 
и отличаются от таковых у взрослых. Даже незначительные наруше­
ния функции мш’ут неблагоприятно влиять на развитие ребенка. Па­
тологические изменения в желчевыводящей системе встречаются во 
всех возрастах и представлены разнообразными нозологическими 
формами. Их диагностика сложна, интерпретация данных лаборатор­
ных и инструментальных методов обследования противоречива. За­
частую только тщательное наблюдение за ребенком позволяет вы­
явить неблагополучие и предупредить развитие осложнений.
Желчевыводящая система в организме ребенка имеет важное 
физиологическое значение, выделение желчи обуславливает пищева­
рение. Нарушения в одном из звеньев цепи (печень, желчевыводящая 
система, поджелудочная железа, желудочно-кишечный тракт) приво­
дят к формированию порочного круга и непредсказуемым последст­
виям: гиповитаминозу, дисбактериозу, развитию аллергических реак­
ций, снижению иммунологической реактивности, нарушению работы 
всех органов и систем, роста и развития ребенка. Поэтому диагности­
ка заболеваний желчевыводящей системы важна на ранних стадиях 
болезни.
Желчевыводящая система начинает формироваться на втором 
месяце внутриутробного развития плода и к моменту рождения ре­
бенка морфологически и фукционально незрела, недостаточны функ­
ции сфинктеров, снижена синтетическая способность печени, не 
сформированы условные рефлексы. Патологическим изменениям спо­
собствуют незрелость нервной и эндокринной систем. Все это приво­
дит к изменению состава желчи, нарушению ее движения по желче­
выводящим путям и развитию заболеваний.
В процессе роста и развития ребенка, в условиях правильного 
вскармливания и здорового образа жизни, происходит своевременное 
созревание морфологических структур, совершенствуется их функ­
ционирование. Однако, вследствие различных экзогенных и эндоген­
ных факторов, возникают функциональные и органические изменения 
в желче выводя щей системе, требующие коррекции.
Среди причин болей в животе у детей 80% -  это патология жел­
чевыводящей системы. Сведения о структуре заболеваний желчевы­
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водящей системы по данным литературы противоречивы, что обу­
словлено сложностями диагностики. На сегодняшний день большин­
ство авторов считают, что наиболее часты функциональные наруше­
ния. Педиатрам также хорошо известно, что изменения моторно- 
эвакуаторной функции желчевыводящих путей представляют значи­
тельную проблему, так как боли в животе бывают интенсивны и на­
поминают клиническую картину "острого живота". Такие боли часто 
рецидивируют и дети неоднократно поступают к хирургу.
С другой стороны, для детей особенно характерно латентное и 
малосимптомное течение заболеваний билиарной системы. Более по­
ловины (58%) доказанных на секционном материале холециститов, 
камней в желчном пузыре и протоках, эмпием желчного пузыря и 
аномалий развития при жизни не имели никаких указаний на заболе­
вание желчевыводящей системы. Маленький ребенок не может опи­
сать симптомы, что затрудняет диагностику. Случаи воспаления, кам­
ней в желчном пузыре, желчных перитонитов описаны даже у ново­
рожденных. Эффект В. А. Галкина -  А. С. Чучалина о кристаллизации 
билирубина в условиях бактериального катарального воспаления при 
снижении pH коллоидного раствора и тот факт, что у тысяч людей на­
ходят песок и камни без клинических симптомов и признаков измене­
ний стенки желчного пузыря свидетельствуют о проблемах диагно­
стики или недостаточном знании патогенеза происходящих измене­
ний в желчевыводяшей системе.
Общепринятой классификации нет. По данным литературы в 
настоящее время различают:
]. функциональные расстройства (дискинезии, дисхолии);
2. воспалительные заболевания (холециститы, холангиты);
3. желчнокаменную болезнь;
4. холестероз желчного пузыря;
5. аномалии развития желчного пузыря и протоков;
6. опухоли;
7. паразитарные заболевания.
Диагностический алгоритм заболеваний желчевыводящей 
системы у детей основан на сопоставлении данных клинического, ла­
бораторного и инструментального методов обследования. Клиниче­
ские синдромы: диспепсия, боли в животе, кишечный синдром, ин­
токсикация и желтуха могут быть различной степени выраженности и 
сочетаться в различных комбинациях или отсутствовать.
Диспепсия -  включает тошноту, горечь во рту, иногда рвоту. 
Тошнота обусловлена дискинезией верхних отделов желудочно- 
кишечного тракта с повышением давления в 12-перстной кишке 
вследствие вегетативных нарушений. Раздражение и п. Vagus переда­
ется по нервным путям в рвотный центр и может вызывать рвоту, час­
то ночью. Горечь во рту обусловлена забросом желчи из 12-перстной
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кишки в желудок и выше вследствие дуоденально-гастратьного и га- 
сгроэзофагальносо рефлюкса.
Боли в животе, чаше в правом подреберье, эпигастральной об­
ласти или в области пупка, могут быть приступообразного характера 
или ноющими и длительными. Приступообразный характер болей 
обусловлен спазмом гладкой мускулатуры, ноющие боли -  растяже­
нием желчевыводящих путей в связи с повышением давления в жел­
чевыводящей системе. Провоцирующим фактором является прием 
жирной, жареной, обильной пищи, физические перегрузки, стрессо­
вые ситуации, инфеющи.
Кишечный синдром включает чередование запоров и поносов. 
Запор -  отсутствие стула более 48 часов. Запор обусловлен недоста­
точным выбросом желчи в кишечник и нарушением вегетативной ре­
гуляции моторики нижних отделов желудочно-кишечного тракта по 
типу Бисцеро-висцератьных рефлексов. При отсутствии желчи стул 
становится ахоличным. Дефицит желчи (желчных кислот) в кишечнике 
нарушает всасывание жирорастворительиых витаминов (А, Д, Е), что 
ведет к гиповитаминозу. Дефицит желчных кислот обуславливает дис­
бактериоз. Это увеличивает антигенную нагрузку на печень и приводит 
к гепатомегалии, снижению обезвреживающей функции печени. 
Вследсгвие дисбактериоза, нарушения вегетативной регуляггии, запоры 
сменяются поносом -  синдром раздралсенной толстой кишки. Пальпи­
руется спазмированная сигма, выявляется цеко-илеальный рефлюкс с 
упорным болевым синдромом в правой подвздошной области.
Интоксикация обусловлена воспалительными заболеваниями 
желчного пузыря и жеггчевыводящих п^тей, проявляется огабостью, 
недомоганием, снижением аппетита, тошнотой, субфебрильной тем- 
перагурой, может быть различной степени выраженности.
Желтуха o6ycaoBjreHa холестазом, чаще встречается у малень­
ких детей. Различают внутрипеченочный и внепеченочный холестаз. 
Иктеричность кожи и склер может быть заметна клинически при по­
вышении билирубина крови выше 30-50 мкмоль./л.
Основными методами исследования в лабораторной диагно­
стике заболеваний желчевыводящих путей является общий анализ 
крови и биохимические исследования. В общем анализе крови могут 
быть данные, подтверждающие воспаление -  ускоренное СОЭ, лейко­
цитоз; бактериальгт^то этиологию подтверждает сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево; иммунодефицитное состояние -  лейкопения.
Биохимический анализ крови позволяет определить индикаторы 
поражения эндотелия желчных протоков -  щелочную фосфатазу, лей- 
цинаминопептидазу, у-глутаматгранспептидазу, 5-нуклеотидазу. Ран­
ние признакгг холестаза выявляют по повышению желчных кислот и 
билирубина крови. При реактивных изменениях в эндотелии желче- 
выводягцих путей повышается уровень ферментов крови, при цитоли-
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эе -  макроформы щелочной фосфатазы (с фрагментами плазматиче­
ской мембраны клеток, при электрофорезе -  низкой подвижности) и у- 
глутаматтранспептидазы (5-изоферментов, в норме -  2). Внутрипече- 
ночный холестаз дифференцируют с внепеченочным по коэффициен­
ту соотношения глутаматдегидрогеназы и аланиновой трансаминазы. 
Для внек-четочного холестаза характерно повышение глутаматдегид­
рогеназы в 8-10 раз.
Среди инструментальных методов обследования следует отме­
тить ультразвуковое исследование, дуоденальное зондирование, холе- 
цисто.чолангиографию, гепатобилисцинтиграфню.
Наибольшую информативность и доступность имеет метод ульт­
развукового исследования, который позволяет определизъ положение, 
величину и форму желчного пузыря, состояние его стенки и содержи­
мого, окружающей паренхимы печени, сократительную способность 
желчного пузыря и его растяжимость, состояние желчевыводящггх пу­
тей и сфинктеров желчевыводящей системы. Метод позволяет выяв­
лять дискинезии, дисхолии, воспалительные заболевания желчевыво­
дящих путей, аномалии развития, камни, опухоли, холестероз. Совер­
шенствование аппаратов ультразвукового исследования, использование 
цветного доплеровского картирования, энергетаческого доплера, трех­
мерного изображения увеличивают точность и информаттивность диаг­
ностики. Однако правильная интерпретация и видегтие данных УЗИ 
возможны лишь при достаточном клиническом опыте врача.
Рентгенологические методы исследования имеют более узкие и 
специальные показания. Их использование ограничено в педиатрии в 
связи с облучением.
Дуоденальное зондирование не утратило своей информативности. 
Применение этого метода диагностики проверено временем. Вопрос 
проведения дуоденального зондирования у каждого ребенка решается 
индивидуально, с учетом инвазивности метода и возможностей полу­
чаемой информации. Дуоденальное зондирование позволяет определить 
скорость вытекания желчи из различных отделов желчевыводящей сис­
темы, работу сфинктеров, клеточный и биохимический состав желчи, 
наличие в ней гьямблий и яиц описторхоза. Биохимический анализ жел­
чи позволяег подтвердить воспаление и камнеобразование.
Функциональные расстройства.
Дискинезия -  это расстройство моторики мышечного аппарата 
желчевыводящих путей, приводящее к появлению болей в правом 
подреберье.
Представление о дискинезиях, как чисто функциональных рас­
стройствах в настоящее время пересматривается, так как при этих на­
рушениях имеют место органические изменения на уровне гепатоци- 
та, что является первичным фактором нарушения деятельности внут­
ри и внепеченочных желчных путей.
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в  регуляции моторики желчного пузыря участвуют два меха­
низма -  нервный и эндокринный. Нервный механизм представляют 
парасимпатические (п. Vagus) и симпатические волокна. Преоблада­
ние тонуса симпатического отдела нервной системы обуславливает 
гипотоническую дискинезию, парасимпатического -  гипертониче­
скую. Эндокринный механизм представляет APUD-система — гастро­
интестинальные гормоны (холецистокинин, мотиллин др.).
Дискинезия всегда вторична. При выявлении дискинезии следу­
ет указать ее этиологию (неврозы, хронические очаги инфекции, ней- 
роциркуляторная дистония, пищевая аллергия, последствия острого 
вирусного гепатита, патология дфугих отделов желудочно-кишечного 
тракта).
Различают 2 типа дискинезий — гиперкинетически-гипертони- 
ческую и гипокинетически-гипотоническую. В обоих случаях это хо- 
лестаз. Гипертонический тип дискинезии дает болевой синдром с кли­
никой "острого живота". Боли интенсивные, достигают наивысшей 
степени за несколько минут, приступы могут повторяться в течение 1-3 
дней. При гипотонической дискинезии боли ноющие, длительные, 
этот тип даскинезии более неблагоприятен а плане развития холеци- 
стохолангита.
Дисхолия -  нарушение состава желчи. Чаще обусловлена орга­
ническими изменениями в желчевыводящей системе,печени. Однако в 
ряде случаев установить причину не представляется возможным. Дис­
холия может быть обусловлена расстройством секреторной и концен­
трационной функции стенки желчного пузыря, дискинезией желчевы­
водящих путей, холецистохолангитом, гепатитом или другими нару­
шениями на уровне гепатоцига. Дисхолия бывает при транзиторной 
желтухе новорояеденных, у голодающих людей.
Дисхолию выявляют методом ультразвукового исследования 
(наличие эхогенного осадка в желчном пузыре), дуоденального зон­
дирования (биохимический анализ желчи). Дисхолия -  более выра­
женный холестаз, чем дискинезия. В соответствии с концепцией пато­
генеза холецистита, она является предстадией воспалительного про­
цесса в желчном пузыре. Дисхолия чаще сопутствует дискинетиче- 
ским расстройствам, однако может быть и при нормальной сократи­
тельной способности желчного пузыря.
Клиническими проявлениями дисхолии могут быть диспепсиче­
ские расстройсгва. Часто дисхолия протекает латентно и случайно 
выявляется при ультразвуковом исследовании.
В педиатрии правомочен термин холецистохолангит, так как 
вследствие незрелости иммунной, нервной и эндокринной систем, 
процесс не протекает изолированно, хотя может преобладать в облас­
ти желчного пузыря или желчевыводящих путей. У детей преоблада­
ют бескаменные формы холецистохолангита.
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Этиология бактериальная (кишечная палочка, стрептококки, 
анаэробная флора, брюшнотифозная палочка). В формировании пато­
логии особую роль имеют стойкие функциональные расстройства, 
аномалии, ведущие к холестазу. При нарушении оттока желчи и сни­
жении ее бактерицидности, изменении коллоидного состояния, сниже­
нии иммунологической реактивности ребенка, инфицирование желче­
выводящей системы осуществляется за счет условно-патогенной фло­
ры пищеварительного тракта, хронических очагов инфекции (лор- 
патология, кариес), в последние годы за счет грибковой флоры. Воспа­
лению в желчевыводящей системе предшествуют кишечные инфекции, 
вирусный гепатит, врожденные аномалии желчевыводящих путей.
Группу высокого риска по холецистохолангиту составляют дети 
с гипотонической дискинезией, дисбактериозом, запорами, хрониче­
скими очагами инфекции. У новорожденных детей имеет значение 
внутри>'тробная гипоксия плода, активация окситоцином, врожденные 
аномалии, наследственность, сепсис. У детей младшего и старшего 
возраста -  бронхиальная астма, атопический дерматит, инфекционный 
мононуклеоз.
По характеру морфологических изменений различают катараль­
ную, флегмонозную и гангренозную формы острого холецистита. 
Макроскопически -  желчный пузырь растянут желчью, в слизистой 
оболочке -  точечные некротизированные участки. Микроскопитески 
выявляется инфильтрация слизистой и мышечного слоя желчного пу­
зыря полиморфно ядерными лимфоцитами.
Течение холецистохолангита -  острое, подострое, непрерывно- 
рецидивирующее и хроническое. Острое течение встречается редко, 
главным образом на фоне грубых аномалий развития желчевыводя­
щих путей. Наиболее часто -  непрерывнорецидивирующее течение. 
Для хронического процесса характерны склерозирование, спайки, 
конкременты.
Развитие воспаления в желчевыводящих путях обычно начина­
ется в области шейки желчного пузыря. В последующем процесс рас­
пространяется на желчные протоки и желчный пузырь. В последнюю 
очередь поражаются внутрипеченочные желчные ходы.
В клинической картине типичен болевой синдром, боли в живо­
те в эпигастральной области, правом подреберье, области пупка, чаще 
после приема обильной, жирной, жареной пищи. Могут быть ночные 
боли. Пузырные симптомы положительные. Диспепсические явления 
-  тошнота, горечь во рту. Вегетативные расстройства -  лабильность 
пульса, снижение артериального давления. Кишечный синдром -  за­
поры и поносы. Температура может быть субфебрильной или в преде­
лах нормальных величин. При холангите более выражены гепатомега- 
лия, интоксикация, вегетативные расстройства, гиперферментемия, 
интермитирующая желтуха.
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Диагноз холецистохолангита должен быть поставлен в стацио­
наре. Диагностически значимые критерии -  типичная клиника в соче­
тании с тремя факторами риска и ультрагшуковое исследование. Меж­
дународными критериями воспаления в желчевыводящей системе по 
данным УЗИ являются: утолщение и уплотнение стенок желчного пу­
зыря свыше 2 мм, наличие сонографического синдрома Мерфи, уве­
личение размеров желчного пузыря более чем на 5 мм" от верхней 
границы нормы для пациентов данного возраста, наличие тени от сте­
нок желчного пузыря, наличие паравезикальной эхонегативности, 
сладж-синдром. В типичных случаях проведение дуоденального зон­
дирования необязательно. При сомнительных данных проводится 
дуоденальное зондирование. Для воспаления в желчевыводящей сис­
теме характерны: дискинетические и дистонические изменения в жел­
чевыводящих путях, при микроскопии -  воспалительные изменения 
желчи и нарушение ее коллоидного состояния: лейкоциты в порциях 
В и С, цилиндрический эпителий желчных ходов, слизь, снижение pH 
пузырной желчи в кислую сторону, ниже 6 (в норме рН=7,4), в связи с 
ацидозом желчи образуются кристаллы холестерина, билирубина 
кальция, желчных кислот; увеличение С-реактивного протеина (у здо­
ровых отсутствует). Отсутствие характерных изменений при дуоде­
нальном зондировании не исключает диагноз холецистохолангита, на­
личие изменений подтверждает диагноз.
Лабораторные данные характеризуют тяжесть вьивленных изме­
нений и (жгивность воспалительного процесса. В общем анализе крови 
может быть выявлен лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы 
влево или лейкопения, ускоренное СОЭ. В биохимическом анализе кро­
ви может быть увеличение холестерина, Р-липопротеидов, активности 
щело'шой фосфатазы, кратковременная гипертрансфераземия.
Желчнокаменная болезнь характеризуется образованием кон­
крементов в желчном пузыре или желчных протоках. У детей встреча­
ется в 1000 раз реже, чем у взрослых, около 50% всех случаев протека­
ет латентно. В патогенезе желчнокаменной болезни имеют значение 3 
ведущих фактора -  застой желчи, снижение коллоидальности, воспале­
ние желчевыводящих путей. Застой желчи способствует камнеобразо- 
ванию из-за повышения концентрации холестерина и билирубина в 10- 
20 раз, повышения концентрации белка, слущиваемости эпителия. В 
норме холато-холестериновый коэффициент (отношение желчных ки­
слот к холестерину) составляет 25. При снижении коэффициента менее 
13 (за счет снижения концентрации холестерина), холестерин выпадает 
в осадок. Снижение коллоидальности желчи обусловлено также ацидо­
зом желчи в результате воспаления желчевыводящих путей. При аци­
дозе желчи обнаруживаются кристаллы билирубината кальция.
Желчные камни у взрослых чаще смешанные -  холестерино- 
пигментно-известковые, реже -  холестериновые или пигментные. У 
детей чаще холестериновые камни.
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у  детей клиники желчнокаменной болезни может и не быть. 
Камни представляют собой находки ультразвукового и рентгенологи­
ческого методов обследования. У других детей могут бьггь типичные 
приступы желчной колики -  острые боли в животе, правом подребе­
рье с иррадиацией в правую лопатку. Боли продолжаются от несколь­
ких минут до 2-3 часов, могут повторять 1-2 раза в месяц или реже -  
1-2 раза в год. В период болевого приступа может быть подъем темпе­
ратуры, головная боль, брадикардия, брадипноэ, тошнота, рвота, кол­
лапс. Если камень закупоривает общий желчный проток, то нарастает 
желтуха, кал обесцвеченный и зловонный, с избытком жира, в моче 
определяются желчные пигменты. Это осложнение встречается редко. 
Бывают другие осложнения -  водянка, гангрена желчного пузыря, 
свищи, гнойный холангит.
Холестероз желчного пузыря относят к редким и трудно диаг­
ностируемым заболеваниям, однако по некоторым данным его частота 
достигает 46%, а наибольший процент приходится на молодой возраст 
-  20-40 лет. В патогенезе заболевания предполагается накопление ли­
пидов в стенке желчного пузыря вследствие абсорбции липидов желчи, 
увеличения поступления холестерина в клетку, в отличие от атероскле­
роза, когда холестерин поступает из крови. При этом заболевании, как 
и при желчнокаменной болезни отмечается высокое насыщение желчи 
холестерином. Однако открыт вопрос о том, почему при желчнокамен­
ной болезни происходит кристаллизация холестерина, а при холестеро- 
зе — накопление в стенке желчного пузыря. В настоящее время сущест­
вует мнение, что эти процессы регулируют аполипопротеины: АроА 
предотвращает кристаллизацию, а АроВ транспортирует холестерин в 
клетку. При желчнокаменной болезни дефицит АроА в желчи, при хо- 
лестерозе -  дефицит АроВ в крови и увеличение его в желчи.
Клиническая картина неспецифична, как и при других заболева­
ниях желчевыводящих путей. Диагноз основан на проведении ультра­
звукового исследования в условиях снижения мощности аппарата и 
биохимического исследования желчи на ApoLP.
Лечение заболевания консервативное, назначают препараты 
желчных кислот (хенофальк). Желчные кислоты удерживают холесте­
рин в желчи в сосгаве мицелл и препятствуют его всасыванию. Поли­
пы 0,5 см диаметром исчезают через 2-8 месяцев, 1 см диаметром че­
рез 12-13 месяцев.
Аномалии желчевыводящих путей -  наиболее частый анато­
мический дефект у человека, часть этих аномалий, вероятно, вариант 
нормы. Различают аномалии положения желчного пузыря, его гипо­
плазию и агенезию, добавочный желчный пузырь, аномалии желчевы­
водящих протоков (кисты, дивертикулы, стенозы, атрезия).
Клинически аномалии желчевыводящих путей напоминают хо- 
лециСтохолангит, обычно с более упорным и выраженным течением.
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так как воспалительный процесс, как правило, вторично присоединя­
ется в условиях нарушения оггока желчи. Более часты осложнения -  
гнойно-деструктивные изменения, вовлечение в патологический про­
цесс других органов (гепатит, панкреатит), рефлекторные воздействия 
по типу висцеро-висцеральных рефлексов (дискинезия толстой киш­
ки), желчнокаменная болезнь. Редко на фоне аномалий развития вы­
являются опухоли.
Прогноз наиболее неблагоприятен при атрезии желчевыводя­
щих путей, дети погибают в первые месяцы жизни. Оперативное ле­
чение часто не бывает успешным. В других случаях прогноз зависит 
от тяжести воспаления и осложнений.
Диагностика основана на применении инструментальных мето­
дов обследования — ультразвуковое исследование, холецистография. 
Терапия направлена на улучшение оттока желчи, борьбу с очагами 
инфекции, в каждом случае решается вопрос о целесообразности и 
сроках оперативного лечения.
Опухоли желчевыводящих путей в детском возрасте очень ред­
ки. Они могут выявляться у детей с аномалиями развития желчевыво­
дящих путей. В клинической картине заболевания преобладают сим­
птомы механической желтухи -  иктеричность кожи, кожный зуд. Та­
кие изменения обусловлены повышением в сыворотке крови билиру­
бина, главным образом за счет прямой фракции и повышенным со­
держанием желчных кислот. При пальпации живота можно выявить 
опухоль в правом подреберье.
Диагностика основана на применении метода ультразвукового 
исследования, холецистографии и компьютерной томографии. Лабо­
раторные показатели выявляют холестаз обструктивной природы.
У детей преобладают доброкачественные опухоли, сре,ди кото­
рых наиболее часты пиелломы, аденомы, фибромы. Среди злокачест­
венных опухолей встречаются ботриосаркома, рабдомиосаркома, хо- 
лангиокарцинома. Прогноз при злокачественных опухолях неблаго­
приятный, дети погибают через 6-12 месяцев после операции.
Паразитарные заболевания
Опистархоз. Возбудитель -  описторхис, кошачья двуустка. Па­
разитирует в желчных путях, поджелудочной железе. Человек заража­
ется при попадании плохо термически обработанной рыбы. Опистор- 
хисы повреждают слизистую желчных путей, что ведет к функцио­
нальным и воспалительным изменениям в желчевыводящей системе, 
разрастанию соединительной ткани вокруг желчных протоков. В от­
личие от взрослых, у детей не наблюдается выраженных цирротиче­
ских изменений печени и поджелудочной железы.
Кяиническая картина в ранних стадиях напоминает аллергоз, ха­
рактерны токсические явления (похудание, гепатомегалия), поражение 
нервной системы (головная боль, головокружения, раздражительность,
174
потливость, саливация), диспепсические расстройства, в дальнейшем -  
холецистохолангит и гастродуоденит. Желчный пузырь значительно 
увеличен. Диагноз ставят на основании данных эпиданамнеза, обнару­
жения яиц паразита в желчи и фекалиях через 6 недель после заражения. 
В анализе крови -  лейкоцитоз, эозинофилия, анемия.
Лямблиоз. Возбудитель -  одноклеточное простейшее, лямблия. 
Распространение лямблиоза велико. Источником инфекции является 
больной человек, животные. Основной путь инфицирования -  потреб­
ление контаминированной воды (где цисты лямблий сохраняются до 
двух месяцев). Лямблии обитают в просвете тонкой кишки, прикреп­
ляются к эпителию 12-перстной и тонкой кишки, могут попадать в 
желчевыводящие пути. У больного можно обнаружить признаки дис­
кинезии желчевыводящих путей. Холецистохолангит лямблии не вы­
зывают, но могут длительно поддерживать воспалительный процесс в 
желчевыводящих путях.
Фасциолез. Возбудитель -  печеночная двуустка, паразитирует в 
желчных путях, живет в них 5-10 лет. Человек заражается при упот­
реблении в пищу трав (кресс-салат и др.), заглатывании с водой мета- 
церкарий, выделяемых промежуточным хозяином -  моллюском.
В желчных протоках гельминты вызывают расширение просвета, 
утолщение стенок, холецистохолангит, дискинезию желчных путей. 
Попадание паразита в желчные пути происходит через печень, поэтому 
клиника может напоминать гепатит. Нередко бывает желтуха вследст­
вие механической закупорки паразитами желчных протоков. Характер­
ны волнообразная температура, высокая эозинофилия, анемия.
Диагноз основывается на выявлении яиц паразита в фекалиях и 
дуоденальном содержимом, сроки их появления -  через 12 недель по­
сле заражения.
Другие гельминтозы (энтеробиоз, аскаридоз, гименолипидоз и 
др.) приводят к нарушению пищеварения, похуданию, анемии, сниже­
нию иммунологической реактивности, нарушению работы печени, 
сенсибилизации и таким образом способствуют появлению функцио­
нальных и воспалительных изменений в желчевыводящих путях.
Таким образом, проблема заболеваний желчевыводящей системы 
актуальна. Заболевания разнообразны, диагностика сложна. Необходимо 
совершенствование реабилитационных мероприятий с учетом функцио­
нальных и морфологических изменений в желчевыводящих путях.
ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТЫ У ДЕТЕЙ
Гломерулонефрит (ГН) -  двустороннее приобретенное поли- 
этиологическое заболевание почек в основе которого лежит иммунное 
воспаление с инициальным поражением клубочков и возможным вовле­
чением в патологический процесс любого компонента почечной ткани.
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ГН может быть первичным, не связанным с каким-либо иным 
заболеванием, и вторичным, развивающимся на фоне диффузных по­
ражений соединительной ткани, системных васкулитов, хронических 
инфекций. В практической педиатрии наиболее широко используется 
клиническая классификация гломерулонефритов у детей.
Острый гломерулонефрит (ОГН) -- острое диффузное иммун­
но-воспалительное поражение почек (преимущественно клубочков), 
возникающее спустя некоторый латентный период после бактериаль­
ного, вирусного или паразитарного заболевания, и проявляющееся 
нефритическим симптомокомплексом. Последний включает экстраре- 
нальные симптомы (отеки, повышение АД, изменения со стороны 
сердца, ЦНС) и ренальные (олигурия, гематурия, протеинурия, ци- 
линдрурия) симптомы. При ОГН часто отмечается нарушение функ­
ции почек, в некоторых случаях с развитием ОПН.
Заболеваемость ОГН составляет 0,4-0,5 на 1000 детей. Болеют де­
ти преимущественно 6-12 лет; мальчики чаще, чем девочки. У детей до 
трех лет ОГН развивается очень редко. Особенно опасны случаи заболе­
вания у подр<1стков в связи с тяжестью течения и возможностью транс­
формации в быстропрогрессирующий гломерулонефрит (БШ’Н).
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В возникновении заболевания имеет значение фактор наследст­
венной предрасположенности: болезни почек встречаются в 2-2,5 раза 
чаще у детей, ближайшие родственники которых страдают нефропа­
тиями, гипертонической болезнью, иммунопатологическими процес­
сами. Чаще заболевают дети, живущие в плохих бытовых условиях. 
Существенное значение имеют климатические условия. В климатиче­
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ских зонах с повышенной влажностью и относительно низкими тем­
пературами воздуха заболевание встречается в 8-10 раз чаще, чем в 
районах с жарким, сухим климатом.
Этиология
ОГН чаще всего возникает через 1-3 недели после стрептокок­
ковой инфекции (ангина, скарлатина, импетиго, отит, рожа, фарингит, 
пиодермия). При этом установлено, что острый постстрептококковый 
гломерулонефрит (ОСГН) вызывают, как правило, лишь "кефритоген- 
ные" штаммы р-гемолитического стрептококка группы А. Стрепто­
кокковая инфекция подтверждается высевом из зева стрептококка и 
обнаружением в крови стрептококковых, антигенов и антител к ним. 
Тем не менее иногда начало заболевания обусловлено влиянием иной 
микрофлоры и неинфекиионными факторами (профилактические при­
вивки, введение сыворотки, охлаждение, ОРВИ и т. д.), вызывающими 
аллергическую реакцию или являющимися разрешающи.м моментом 
на фоне предшествующей сенсибилизации организма, обусловленной 
стрептококковой инфекцией.
Предрасполагающими к развитию ОСГН факторами могут быть: 
отягощенная наследственность в отношении инфекционно-аллерги­
ческих заболеваний, повышенная семейная восприимчивость к стреп­
тококковой инфекции, наличие у ребенка хронических очагов инфек­
ции, гиповитаминозы, гельминтозы. Определенную этиологическую 
роль играют вирусы: гепатита В, герпеса, краснухи, мононуклеоза, 
аденовирусы.
Патогенез
В основе патогенеза ОСГН лежит третий тип аллергических ре­
акций (иммунокомплексный) с активацией системы комплемента, со- 
судисто-тромбоцитарного и гемокоагуляционного звеньев гемостаза. 
В крови или в почках образуются иммунные комплексы (ИК), где ан­
тигеном является обычно эндострептолизин нефритогенных стрепто­
кокков А. Плотные отложения ИК находятся под эндотелием капил­
ляров клубочков.
Эти комплексы активируют систему комплемента, что приводит 
к повреждению эндотелия капилляров клубочков с развитием экссу­
дативных и пролиферативных процессов. Повреждение эндотелия и 
тромбоцитов провоцирует активацию системы гемостаза и развитие 
локального внутрисосудистого свертывания крови с мнкротромбозом 
капилляров клубочков. Вследствие этого возникают распространен­
ные патоморфологические изменения (спазм капилляров клубочков, 
пролиферация и слущивание эпителия, стазы, утолщение и разрыхле­
ние мембран, усиление их проницаемости и т. д.).
При пукционной биопсии почек у больных ОСГН обнаружива­
ют поражение 80-100% клубочков типично полное обратное развитие 
после ОСГН всех морфологических поражений. Для ОСГН характер­
на картина эндокапиллярного пролиферативного ГН.
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Выделяют два варианта течения ОСГН -  типичное (цикличе­
ское) и ациклическое (моносимптоматическое). В типичном случае 
ОСГН начинается с ухудшения общего состояния, с потемнения мочи, 
появления отеков и артериальной гипертензии. Андмнез позволяет 
выявить предшествующее поражение зева или кожи. Латентный пери­
од после ангины или обострения хронического тонзиллита -  1-2 неде­
ли, после импетиго -  от 3 до 6 недель. Обычно в клинике доминируют 
экстрареиальные симптомы: недомогание, головная боль, вялость, 
плохой аппетит, тошнота, реже рвота, возможно кратковременное по­
вышение температуры. Почти всегда отмечается бледность кожи, в 
результате ангиоспазма. При исследовании глазного дна диагностиру­
ется спазм сосудов сетчатки. Больные жалуются на боли в пояснице, 
которые обусловлены растяжением капсулы почек в связи с отеком 
почечной паренхимы. Появляется отечный синдром, диагностируе­
мый у 80-90% больных: пастозность, небольшие отеки? утром, пре­
имущественно на лице, вечером на голенях, в области лодыжек. В 
дальнейшем отеки могут стать более выраженными.
В патогенезе отеков у больных с ОСГН имеют значение сле­
дующие факторы:
1. Повышение гидродинамического давления крови, связанного с: 
увеличением ОЩС; 
гипертонией.
2. Уменьшение коллоидно-осмотического давления крови, 
связанного с:
✓ развитием гидремии;
v' диспротеинемией (сдвиг отношения альбумины/глобулины в 
сторону глобулинов);
дисэлектролитемией.
3. Повышение проницаемости капилляров;
4. Увеличение реабсорбции воды и уменьшение экскреции на­
трия с мочой. Видимые отеки появляются при остром увеличении 
массы тела на 10%.
В олигурическую фазу наблюдается выход калия из клетки, 
снижение экскреции калия, магния, хлоридов с мочой, поэтому в кро­
ви у больных отмечают гиперкалиемию, гипермагниемию, гиперхло­
ремию. Клинических симптомов нарушений обмена электролитов 
обычно не наблюдается. В полиурической фазе нефрита у больных 
имеется тенденция к гипокалиемии, гипомагниемии.
Изменения со стороны сердечно-сосудистой системы у детей 
бывают приблизительно в 40% случаев, проявляются в виде тахи-, 
реже брадикардии, приглушенности сердечных тонов, расширении 
границ сердца (больше влево); это обусловлено задержкой натрия и 
воды, ацидозом, гипертонией, а у части больных непосредственным 
поражением сердечной мышцы, гиперкалиемией. Все эти изменения 
обратимы.
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Гипертония (с равномерным повышением и максимального и 
минимального давления) бывает приблизительно у 60% больных. 
Причины гипертонии; гиперренинемия, гидремия, задержка натрия в 
организме. В генезе гипертонии имеет значение активация хининовой 
системы при нефрите, а также низкий синтез почками депрессорных 
простагландинов. Вероятность развития гипертонии в три раза больше 
у детей, имеющих родственников с гипертонией. Обычно повышение 
давления незначительно и кратковременно.
У детей с гипертонией отмечается ряд изменений при осмотре 
глазного дна: сужение вен в месте перекреста, утолщение стенок ар­
терий, сужение артерий, гиперемия и отек соска зрительного нерва, 
мелкие кровоизлияния. Обширные и стойкие изменения сетчатки для 
ОСГН не характерны.
Повышенное содержание в крови азотистых шлаков (мочевины, 
креатинина и др.) и понижение показателей функциональных почеч­
ных проб на очищение по креатинину или мочевине является следст­
вием нарушения клубочковой фильтрации и функции канальцев.
Характерны олигурия, изменения анализов мочи (гематурия, 
цилиндрурия, протеинурия). Олигурия (уменьшение диуреза на 50- 
80% или менее 300 мл/м‘ в сутки) возникает вследствие уменьшения 
массы функционирующих нёфронов, а также снижения фильтрации в 
функционирующих клубочках. Относительная плотность мочи высока 
(выше 1,030) и снижается с нарастанием диуреза. Олигурия наблюда­
ется у большинства больных. Однако, при своевременной диагностике 
и госпитализации заболевших детей в условиях соблюдения постель­
ного режима и диеты, диурез восстанавливается уже к концу первой 
недели от начала заболевания. Продолжительная олигурия и особенно 
анурия говорят о тяжелом патологическом процессе в почках и серь­
езности прогноза.
Наиболее постоянными изменениями в моче являются гемату­
рия и протеинурия. Гематурия бывает в 100% случаев; может быть как 
макро- так и микрогематурия. Микрогематурия связана с повышенной 
проницаемостью стенки капилляров клубочков. Макрогематурия чаще 
вызвана тромбозом и разрывом капиллярных петель клубочков. Вна­
чале отмечается выделение с мочой свежих эритроцитов, затем све­
жих и выщелоченных. При стертом течении заболевания может быть 
только микрогематурия, и о выраженности ее судят при исследовании 
осадка методом Каковского-Аддиса.
Протеинурия -  постоянный симптом при ОГН, однако специ­
фичность ее для этого заболевания еще меньше, чем гематурии, так 
как она свойственна почти всем заболеваниям почек у детей. У боль­
шинства больных уровень белка в моче не превышает 1 г/л, то есть 
суточное выделение белка с мочой менее I г, и только при выражен­
ном нефротическом синдроме выделение белка может увеличиваться
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до 3-9 г на 1 литр. Протеинурия при ОСГН селективная, то есть изби­
рательная, в мочу проникают белки с молекулярной массой менее 
85000, главным образом альбумины. Причина протеинурии -  повы­
шение проницаемости клубочков, снижение реабсорбции белка.
Примерно у половины больных обнаруживают лейкоцитурию, 
несмотря на стерильные посевы мочи. Она обусловлена поражением 
интерстиция. Тип лейкоцитурии чаще мононуклеарный, а также могут 
быть эозинофильные лейкоциты и лимфоциты.
Цилиндрурия встречается более чем у половины больных. Вы­
раженность ее зависит от формы заболевания. Наиболее постоянной 
цилиндрурия бывает при нефротическом синдроме. Если гиалиновые 
цилиндры могут встречаться и в моче здоровых детей, то наличие 
эритроцитарных цилиндров -  признак нефрита, а зернистых -  показа­
тель тяжести поражения почек.
Изменения со стороны крови при ОГН характеризуются уме­
ренной нормохромной анемией, обусловленной в основном гиперво- 
лемией, увеличенной СОЭ, периодически выявляемой эозинофилией. 
Отмечается лейкоцитоз с нейтрофилезом, особенно при наличии ин­
фекционного очага. Как правило, отмечаются умеренная гипопротеи- 
немия и диспротеинемия за счет уменьшения содержания в сыворотке 
крови альбуминов и повышения Ог и у-глобулинов.
Острый период типичной формы продолжается 2-3 недели -  
увеличивается диурез, исчезают отеки, нормализуется артериальное 
давление. Несколько дольше сохраняются изменения в моче (до 1-3 
месяцев) -  небольшая протеинурия, микрогематурия, снижение отно­
сительной плотности мочи.
Второй вариант ОГН протекает ациклически, часто лишь с изо­
лированным мочевым синдромом. Этот вариант характеризуется по­
степенным началом при отсутствии каких-либо субъективных сим­
птомов и экстраренальных проявлений, или же последние бывают 
столь кратковременны и незначительны, что их не удается выявить. 
Изменения в моче выявляются при плановом обследовании после ан­
гины, скарлатины. В этих случаях надо дифференцировать ОГН? с ин­
терстициальным и наследственным нефритом. Такое течение может 
быть и первым проявлением хронического нефрита.
Осложнениями нефрита являются; анурия (ОПН) -  диурез менее 
10% нормального; почечная эклампсия (ангиомастическая, гиперто­
ническая энцефалопатия, которая встречается в 5-10% случаев ОСГН 
и клинически характеризуется высокой артериальной гипертензией, 
брадикардией, бессонницей, мучительной головной болью, преиму­
щественно в затьЕлке, тошнотой, иногда рвотой, нарушением зрения 
(туман перед глазами). Возникают тонические нарушеЕгия мышц лица, 
затем присоединяются клонические судороги. Зрачки расширяются, 
на свет не реагируют, утрачивается сознание. Бледность кожных по­
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кровов сменяется цианозом. Дыхание становится хрипящим, преры­
вистым из-за судорожного сокращения дыхательных мышц. Приступ 
эклампсии может продолжаться от 1 до 10 минут и повторяться до де­
сятка раз в сутки. Патогенез этого осложнения связывают с появлени­
ем спазмов сосудов головного мозга, отеком его с повышением внут­
ричерепного давления и внутриклеточной гипергидратацией, гипер­
тонией. Впоследствии остаточных изменений в неврологическом ста­
тусе обычно не обнаруживают.
Третий вид осложнений ОСГН -  острая сердечно-сосудистая 
недостаточность -  у детей встречается очень редко.
Лечение
Успешность лечения ОГН во многом зависит от ранней диагно­
стики и госпитализации. Лечение должно быть комплексным, щадя­
щим; осуществляться в стационаре.
Больные с выраженными экстраренальными проявлениями за­
болевания (прежде всего с артериальной гипертензией) должны нахо­
диться на строгом постельном режиме в течение 1-2 недель. При этом 
все тело больного находится в равномерном тепле, что способствует 
снятию спазма сосудов и приводит к улучшению фильтрации и увели­
чению диуреза. При восстановлении диуреза, исчезновении экстраре- 
нальных симптомов, гематурии не более 10-20 эритроцитов в поле 
зрения и альбуминурии не более 1%, можно ребенка переводить на 
полупостельный режим. При этом обязательно тепло на поясницу и на 
ноги. В настоящее время считается, что не существует показаний к 
длительному постельному режиму (3-4 недели), к тому же дети при 
улучшении самочувствия плохо его соблюдают.
В диете ограничивается жидкость, соль и белок. Жидкость, на­
значают по диурезу предыдущего дня с дополнительным учетом по­
тери с перстерацией. Если сведений о диурезе нет, то около 15 мл/кг 
(400 мл/м^) -  неощутимые потери воды в сутки. Бессолевой стол на­
значается в олигоанурическую фазу и в период схождения отеков. С 
нормализацией АД, исчезновением отеков следует добавлять в пищу 
хлорид натрия, начиная с 0,5-1 г в сутки, однако, в течение 1-2 лет 
соль назначается 3/4 от нормы -  50 мг/кг (пища должна быть недосо­
ленной).
Существенное ограничение белка в диете необходимо лишь для 
больных азотемией, в первые сутки назначают безбелковую диету, за­
тем до 0,5-1 г/кг белка в сутки.
Нельзя допускать голодания ребенка так как это способствует 
канкиболизму и повышению азотемии. К 4-5 дню заболевания 1-1,5 
г/кг белка в сутки, к 7-10 дню при гладком течении ОГН количество 
белка доводят до физиологической нормы -  2,5 г/кг. Сначала в рацион 
вводят яйцо, пшеничный хлеб, затем рыбу, творог и лишь затем мясо. 
Также в первые дни болезни, при олигурии диета должна быть гипо­
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калийной. В период полиурии, наоборот, диета обогащенная калием. 
Обязательно следить за работой кишечника, особенно в олигоанури- 
ческий период.
Назначают антибиотики с малой нефротоксичностью, к которой 
чувствительны стрептококки. Предпочтение отдается антибиотикам 
пенициллинового ряда, можно эритромицин; назначается на 8-10 
дней, затем недельный перерыв и вновь 8-10 дней. Обязательно про­
водится санация очагов хронической инфекции, но только консерва­
тивными методами.
Назначаемые ранее большие дозы витамина С, рутина, препара­
тов кальция, эпсилон-аминокапроновая кислота -  стимулируют внут­
рисосудистое свертывание крови, и поэтому противопоказаны при
осгн.
к  важнейшим мероприятиям патогенетической терапии отно­
сится улучшение почечного кровотока: это электрофорез с 1% нико­
тиновой кислотой или гепарином и внутривенное введение эуфиллина 
либо трентала. !>го лечение дает диуретический и антиагреггантный 
эффект и показано при выраженной олигурии и отечном синдроме. 
Эуфиллин назначают внутривенно, внутримышечно или внутрь 2 
мг/кг 3 раза в сутки; трентал -  внутривенно капельно или внзтрь по 5 
мг/кг 3 раза в сутки. Дипиридамол (курантил) — 5 мг/кг в с>тки.
Больным с выраженными отеками, гипертензионным синдро­
мом назначают мочегонные. При умеренных отеках достаточно: ре­
жима, диеты, никотиновой кислоты либо эуфиллина, трентала Хоро­
ший эффект при ОГН дает прием диуретиков -  фуросемид (лазикс) 
внутривенно или внутримышечно в разовой дозе 1-2 мг/кг. Назначе­
ние фуросемида с гипотиазидом (0,5-1,0 мг/кг разовая доза внутрь) 
или амилоридом (5 мг внутрь школьникам) увеличивает натрийуре- 
мический и диуретический эффект. Комбинация фуросемида и амило- 
рида обладает калийсберегаютцим эффектом. Учитывая, что у боль­
ных диффузным ГН имеется никтурия, вечером мочегонные не назна­
чают.
Гипотензивные средства назначают лишь при выраженной и 
стойкой гипертонии, так как обычно умеренная гипертония проходит на 
фоне днеты и назначения мочегонных. Для снижения АД используют 
1% папаверин с 0,5% дибазолом по 0,1 мл/кг внутрь, адельфан... .
В последние годы при выраженной артериальной гипертензии у 
детей с ОГН используют перорально назначение ингибиторов конвер­
тирующего фермента (каптоприл, капотен) на 3-4 дня, что оказывает­
ся весьма эффективным.
При эклампсии неотложную помощь оказывают следующим об­
разом: внутривенно лазикс (2 мг/кг), внутримышечно папаверин с ди­
базолом; судороги снимают диазепамом -  0,3-0,5 мг/кг внутримышеч­
но. Препараты магния не показаны.
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Терапия кортикостероидами при ОСГН не нашла широкого 
применения, так как их положительное действие при данном варианте 
не доказано.




БПГН -  клинико-лабораторный морфологический синдром, ха­
рактеризующийся сверхвысокой активностью ГН, быстро прогресси­
рующей почечной недостаточностью с развитием терминальной уре­
мии в сроки от нескольких недель до нескольких месяцев. Морфоло­
гически это экстракапиллярный ГН с эпителиальными и фибриноид­
ными полулуниями. БПГН может представлять собой самостоятель­
ное заболевание или соп>'тствовать ряду вторичных нефропатий.
Этиология разнообразна: ОСГН, может при вирусной инфек­
ции (гриппе Аг, парагриппе III и других парамиксовирусных инфек­
циях, вирусе гепатита В, цитомегалии), а также может быть проявле­
нием системных заболеваний: СКВ, ревматоидного артрита, узелково­
го периартериита, болезни Вегенера, синдроме Гудпасчера, опухолей.
Патогенез
БПГН связывают с образованием аутоантител к базальной мем­
бране или иммунокомплексное повреждение клубочков; развивается 
мембранозно-пролиферативный ГЫ. У части детей развивается и ре- 
актщя ГЧЗТ к антигенам мембраны с цитотоксическими лимфоцита-г 
ми. Морфологически обнаруживают в биоптате почки наличие изо­
гнутых эпителиальных и фиброэпителиальных разрастаний в 70-80% 
клубочков, лежащих в виде полулуний в просвете клубочка (ГН с по­
лулуниями -  экстракапиллярный по классификации ВОЗ).
Клиника
Чаще болеют старшие школьники. Идиопатический БПГН чаще 
возникает вслед за острым инфекционным процессом, у части детей 
были -контакты с органически.ми растворителями, прием нефроток- 
сичных лекарств.
БПГН обычно начинается остро, с явлений ОПН, которая не 
только не разрешается, но неуклонно прогрессирует. У больных -  вы­
раженная интоксикация, бледность, нарастают отеки, олигоанурия, 
азотемия, гипопротеинемия, анемия. Значительное повышение АД 
отмечается у детей с первых дней заболевания. В моче гематурия, 
протеинурия неселективная. Изостенурия, при высокой относитель­
ной плотности и осмолярности мочи в начале болезни. В моче и крови 
высокий уровень продуктов деградации фибриногена и фибрина. 
Приблизительно у 40% больных БПГН -  признак системного заболе­
вания, поэтому необходимо тщательно обследовать другие органы.
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Лечение
Сверхвысокая степень активности и крайне неблагоприятный 
прогноз при БПГН требуют проведения немедленной, самой актив­
ной, комплексной терапии -  гормональной и иммуносупрессивной. 
Дозы глюкокортикоидов при приеме внутрь 2-3 мг/кг. ГКС комбини­
руют с одним из цитостатиков. Доза циклофосфамида 4-5 мг/кг в су­
тки до 12-14 мг/кг в сутки 2 раза в неделю вн>тривенно; циклоспорина 
-  5-10 мг/кг в сутки. Одновременно можно назначать антикоагуляци- 
онную и антиагрегационную терапию.
Можно использовать пульс-терапию метилпреднизолоном в до­
зе 20-30 мг/кг внутривенно капельно через де1гь всего 3-6 введений, с 
дальнейшим переходом на обычные дозы ГКС и цитостатика.
Есть данные об эффективности плазмофереза с пульс терапией 
ГКС или иитостатиками. Осложнениями такой терапии нередко явля­
ются тяжелые бактериальные инфекции.
При отсутствии эффекта от проводимой активной терапии и бы­
стром прогрессировании ГН в терминальную почечную недостаточ­
ность больным проводят гемодинамику и трансплантацию почки.
Прогноз БПГН остается крайне серьезным. При первичном с 
полулуниями, ассоциированном с ОСГН возможен благоприятный 
исход с восстановлением функции почек.
Хронические гломерулонефриты (ХГН) в настоящее время 
объединяет разные по этиологии, механизмам развития, клинике -  
морфологическим проявлениям и исходу заболевания. Большинству 
этих заболеваний или форм свойственно рецидивирующее или перси- 
стирующее течение, нередко с профессированием до стадии хрониче­
ской почечной недостаточности (ХПН). К развитию приводит про- 
фессирующая гибель функциональных элементов нефрона и ликсу- 
точной ткани.
Этиология
ХГН могуз’ являться следствием неизлеченного острого нефри­
та, но в настоящее время нет сомнений в том, что ХГН, как правило, 
является первично-хронической болезнью, без предшествующей ост­
рой атаки. В настоящее время этиология многих форм ХГН не уста­
новлена. В последние годы особо подчеркивают роль латентных и 
медленно текущих инфекций -  гепатита В, цитомегаловирусной, па- 
рафиппозной инфекции и др.
Продолжает обсуждаться роль ох.лаждения, вакцин и сыворо­
ток, укусов насекомых, лекарств и металлов {пеницилламин, капто- 
прил, золото).
Патогенез
В основе развития ХГН лежат иммунные механизмы. При этом 
имеет значение .либо повреждение почки, ведущее к длительному по­
ступлению почечных антигенов в кровоток, либо расстройства имму­
184
нологической реактивности, при которых возможен аутоиммунный 
процесс к неповрежденной ткани (чаще это системные болезни, при ко­
торых поражение почек вторично, то есть является одним из проявле­
ний болезни). Персистирующие вирусные инфекции могут вызвать оба 
процесса, так как у определенных лиц они Moiyr интенсивно ? почку, а 
также обладают способностью угнетать функцию Т-супрессоров и мак­
рофагов. При однотипной клинико-лабораторной симптоматике, тече­
ние, прогноз и исход заболевания могут быть совершенно разлтными. 




4. IgA -  нефропатия (болезнь Берже).
В приведеной выше классификации выделяют основные клини­
ческие формы: гематурическую, нефропатическую и смешанную.
Диагноз гематурической формы ХГН ставят при проявлении за­
болевания изолированным мочевым синдромом, при отсутствии дру­
гих проявлений (нет отеков, нормальное АД).
Гематурическая форма проявляется макро- или микрогематури­
ей с небольшой (до 1-2 г/л) протеинурией. Начало заболевания часто 
просматривается и обнаруживается при плановом обследовании или 
после перенесенного инфекционного заболевания. Эритроциты в моче 
обнаруживают выщелоченные, реже свежие. Жалоб обычно дети не 
предъявляют, а функциональные пробы почек не выявляют отклоне­
ний от нормы. Нередко у этих больных имеются очаги хронической 
инфекции.
Реже гематурическая форма ХГН начинается макрогематурией 
или острым нефритическим синдромом после инфекции или воздей­
ствия других факторов. Если дебютирует нефритический синдром, в 
течение 4-6 недель отеки и гипертония разрешаются, протеинурия 
уменьшается, а к 5-6 месяцам от начала болезни остается гематурия в 
сочетании с небольшой или умеренной протеинурией. Симптому ге­
матурии свойственны спонтанные изменения выраженности гемату­
рии. Как правило, мочевой симптом очень стойкий. Гематурическая 
форма ХГН протекает благоприятно, симптомы прогрессирования по­
являются не ранее 20-30 лет от начала болезни. Присоединение про­
теинурии ухудшает прогноз этой формы.
В настоящее время выделяют особую форму гематурического 
ХГН -  болезнь Берже, которая характеризуется изолированным пре­
имущественным отложением в лизангиуме IgA. Диагноз ставят на ос­
новании результатов биопсии почки. Симптомами, позволяющими за­
подозрить болезнь Берже до биопсии, являются начало и обострение в 
виде эпизодов макрогематурии после ОРВИ, течение в виде колеб­
лющейся по выраженности гематурии, повышение уровня IgA в крови
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(у 30-50% больных), обнаружение IgA в кожных капиллярах, повы­
шение более 1:1800 титра антител. При болезни Берже чаще, чем при 
гематурической форме ХГН без преимущественного отложения IgA в 
лизангиуме, можно видеть снижение функций почек. Клинически 
иногда отмечается бледность лица, пастозность под глазами по утрам, 
снижение активности ребенка, нерезкие боли в пояснице, боли в жи­
воте. При этом варианте ХГН обычно находят мезангиопролифера- 
тивный ГН, IgA -  нефропатию.
Большинство авторов считают болезнь Берже прогностически 
более неблагоприятной, чем гематурическая форма ХГН.
Нефротическая форма ХГН проявляется изолированным нефро- 
тичес1сим синдромом. Нефротическая форма характеризуется наличи­
ем выраженных отеков, массивной протеинурии (3-10 и более г/л), 
диспротеинемией, гиперлипидемией. В моче периодически могут об­
наруживаться небольшое количество эритроцитов и цилиндров. Арте­
риальная гипертензия наблюдается редко, обычно во время лечения 
кортикостероидными препаратами.
Эта форма чаще всего и начинается нефротическим синдромом, 
реже в сочетании с другими симптомами (гематурия, аротериальная 
гипертензия), еще реже -  изолированной небольшой или умеренной 
протеинурией, которая постепенно нарастает. К этому времени появ­
ляются и другие симптомы нефротического синдрома.
При естественном течении этой формы нефротический нефро­
тический синдром рецидивирует или персистирует. Течение и прогноз 
зависят от характера морфологических изменений.
По существу термин "нефротическая форма ХГН" объединяет 
разные по сути болезни -  от минимальных изменений в клубочках, не 
являющихся воспалительным заболеванием,, то есть гломерулитом, 
до тяжелого пролиферативного гломерулонефрита.
Нефротический синдром, обусловленный минимальными изме­
нениями в кл)'бочках, в международной литературе называется идио­
патическим нефротическим синдромом. Он возникает в дошкольном 
возрасте, характеризуется рецидивирующим течением, чувствитель­
ностью к стероидной терапии, практически не прогрессирует, так как 
при достижении клинической ремиссии полностью восстанавливается 
и структура почечной ткани.
Нефротический синдром, развивающийся как проявление фо­
кально-сегментарного гломерулосклероза отличается рефракторно- 
стью к терапии, медленным прогрессированием. Ведущим клинико­
лабораторным синдромом нефротический, но при этом морфологиче­
ском варианте может быть небольшая транзиторная гематурия.
Нефрютический синдром как проявление мембранозной нефро­
патии более характерен для взрослых пациентов, у детей встречается 
в 2-5% случаев, может начинаться с изолированной протеинурии с по­
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степенным присоединением других проявлений нефротического син­
дрома. Прогноз неблагоприятен, терапия малоэффективна.
При смешанной форме ХГН наблюдаются признаки нефротиче­
ского синдрома в сочетании с артериальной гипертензией, гематури­
ей, циллиндрурией. Отеки менее выражены, чем при нефротической 
форме, но более упорные. Смешанная форма протекает особенно не­
благоприятно, рано развивается ХГН. Обычно начало болезни проте­
кает как острый нефрит, но курабельность процесса не велика. АД 
значительно превышает возрастные нормативы. Выражены клиниче­
ские гипертонии: головная боль, головокружение, ухудшение зре!зия. 
Иногда, единственным проявлением тяжелой гипертензии может быть 
паралич лицевого нерва. Может наблюдаться гипертензионная энце­
фалопатия; рво'га, гиперрефлексия, атаксияи очаговые или генерали­
зованные судороги. Часто расширены границы сердца влево, выслу­
шивается систолический шум на верхушке, часто бывает анемия. При 
исследовании г лазного дна -  признаки гипертонической ангаоретино- 
патии. При биопсии почек обычен пролиферативно-фибропласти- 
ческий гломерулит.
Эта форма обычно стероидрезистентна, особенно вариант со­
провождается гипертензией и склонна к прогрессированию. Частые 
рецидивы данной формы ХГН относительно быстро ведут к развитию 
ХПН (через 1-2 года болезни).
При биопсии почек выявляется пролиферативно-фибропласти- 
ческий гломерулит.
Биопсия почек показана при торпидном течении нефропатий, 
несмотря на комплексную терапию (особенно при сочетании нефро­
тического синдрома с гипертонией), при подозрении на аспилоидоз и 
почечный дизэмбриогенез. Биопсия показана при 111 стадии ХПН, 
кистах и опухолях почки, туберкулезе почки, паранефрите и пиело­
нефрите, единственной или сморщенной почке и подозрении или вы­
явлении геморрагического диатеза, артериальной гйпертензии с ми­
нимальным АД более 90 мм ртутного столба. Смысл биопсии в уточ­
нении морфологического диагноза и коррекции терапии.
Лечение
Терапия ХГН должна быть строго индивидуальной. Всегда не­
обходимо быть уверенным, что риск побочных эффектов, осложнений 
гораздо меньше, чем возможность замедления или остановки прогрес­
сирования ХГН. Необходимо отметить, что и после оценки результа­
тов биопсии почек терапия все же больше определяется клиническим 
вариантом болезни. Базисная терапия больных ХГН включает режим, 
диету, фитотерапию, поиск и рациональное лечение сопутствующих 
заболеваний и осложнений.
Режим зависит от общего состояния больного, наличия и выра­
женности гипертонии и отеков. Но надо учитывать, что при длитель­
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ном обездвиживании больных при ХГН происходит деминерализация 
костей. Постельный режим назначается лишь при тяжелом состоянии 
больных и при обострении. Диета зависит от функционального состоя­
ния почек. В период обострения у детей с гематурическим вариантом 
ХГН диета как при ОГН. В функционально-компенсированной стадии 
ХГН наиболее целесообразна диета с исключением соли и умеренным 
ограничением белка -  1,0 -1,5 г/кг в день. Это достилается за счет ис­
ключения из питания продуктов животного происхождения (мясо, ры­
ба, творог); незаменимые аминокислоты восполняются молоком, раз­
решено 1 яйцо через день, обеспечивается введение достаточного ко­
личества жиров и углеводов. Такая диета должна соблюдаться в период 
обострения заболевания, особенно при терапии стероидами, по дости­
жении ремиссии она может быть постепенно расширена до физиологи­
ческой. Расширение диеты проводится медленнее, чем при ОГН, осо­
бенно при азотемии, гипертонии, выраженных отеках.
Санация хронйческих очагов инфекции лечение холецистопатий 
и других сопутствующих заболеваний -  важное звено терапии боль­
ных. При этом надо избегать нефротоксических медикаментов, не 
применять у-глобулина, препаратов крови, избыточной витаминотера­
пии, то есть средств, которые резко активизируют иммунокомпетент- 
ную систему.
При выявлении персистирующих вирусных инфекций усилия 
должны быть направлены на лечение их (интерфероны, иммуномоду­
лирующая терапия, специфические препараты и др.).
В последние годы в связи с доказательством участия в патогене­
зе IgA -нефрита кишечных антигенов при этой форме заболевания.
Считается рациональным при отсутствии экстраренальиых сим­
птомов начать терапию с аглиадиновой диеты, аналогичной приме­
няемой при целиакии, то есть с исключением продуктов из пшеницы, 
ржи, овса, пшена (хлеб, булка, макаронные и кондитерские изделия, 
манная, пшенная, овсяная каши и др.) и заменой их на продукты из ри­
са, гречи, кукурузы. Количество белка ограничивают до 1-1,5 г/кг в су­
тки. Уже через месяц диеты отмечают резкое уменьшение эритроциту- 
рии, уровней в крови ЦИК и IgA. Длительность диеты зависит от ее 
эффективности и может достигать нескольких лет. Одновременно по­
казаны курсы кетотифена (задитена), налкрома, а также фитотерапия 
(сбор по Н. Г. Ковалевой, желудочные капли в сочетании с элеутеро­
кокком). В литературе есть указания на положительный эффект приме­
нения при IgA -нефропатии фенитоина (дифенина) по 5 мг/кг в сутки в 
течение нескольких недель. Препарат обладает способностью блокиро­
вать синтез IgA -полимера. При неэффективности диеты, выраженной 
протеинурии (более 2 г/сутки), появлении резистентной к терапии ги­
пертонии, повышении уровня креатинина в сыворотке крови, обнару­
жении в биоптате полулуний склероза более 20%клубочков назначают
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комплексную гормональную и цитостатическую терапию в сочетании с 
антиагрегантами и антикоагу'лянтами (4-компонентная терапия).
Медикаментозную терапию целесообразно начинать с симпто­
матической. С помощью диуретиков и гипотензивных препаратов ли­
квидируются экстраренальные проявления ГН до начала патогенети­
ческой терапии, так как отеки и гипертония Moiyr снижать эффектив­
ность иммунодепрессивной терапии и даже препятствовать ей. Как 
правило, эффективны фуросемид, верошпирон, гипотиазид через рот 
(в возрастных дозах). Наиболее эффективен фуросемид, так как он 
может вызвать диуретический эффект даже при снижении клубочко­
вой фильтрации до 1 мм/мин, то есть в стадии анурии. При рефрак­
терных отеках к натрийуретикам в обычных дозах добавляют фуросе­
мид внутривенно капельно до 10 мг/кг на инъекцию, доза может быть 
повышена до 1000 мг на инъекцию. Фуросемид, как правило, дает хо­
роший эффект в сочетании с осмодиуретиками маннитолом, полигмо- 
кином -  10-15% раствор по 150-200 мл на инф>'зию. Диету и диурети­
ки в качестве начальной терапии применяют также для снижения АД. 
При неэффективности этих мероприятий назначают Р-блокаторы, а 
при неэффективности р-блокаторов -  вазодилататоры, блокаторы каль­
циевых каналов и ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(каптоприл или его аналоги). При нефротическом синдроме суточное 
количество жидкости должно быть равно диурезу за предыдущие су­
тки плюс 15 мл/кг массы тела (на неощутимые потери воды).
При нефротическом синдроме и выраженной гиповолемии и ги- 
поальбуминемии (менее 15 г/л) необходимо назначать внутривенно по 
25-30 капель в минуту реополиглюкин на глюкозе или реоглюман в 
дозе 10-15 мл/кг, реже 10-2015 раствор альбумина (0,5-1 г альбумина 
на 1 кг массы тела ребенка). Это приводит к повышению ОЦК и сти­
муляции синтеза натрийуретического гормона. По окончании введе­
ния волемических препаратов вливают лазикс 1 мг/кг. Особенно осто­
рожно надо относиться к альбумину, ибо он может усилить иммуно­
патологический процесс, богат натрием.
Назначение глюкортикоидов -  основной вид патогенетической 
терапии при МИНС. Однако несколько дней можно не назначать пы­
таясь добиться ремиссии на фоне диеты, режима, симптоматической 
терапии (назначение диуретиков в сочетании с задитеном, антиагре­
гантами и индометацином). Предпочтительнее преднизолон, который 
по сравнению с гидрокортизоном действует медленнее и продолжи­
тельнее, его применяют в сугочной дозе 60 мг на I м  ^поверхности те­
ла (2-2,5 г/кг). При отсутствии эффекта половину дозы вводят парен­
терально в течение 10-14 дней. В полной дозе преднизолон применя­
ют до улучшения состояния, резкого уменьшения или исчезновения 
отеков, но не менее 4-6 недель. Стероидорезистентность нефротиче­
ского синдрома, как правило, обусловлена фокально-сегментарным
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гломерулосклерозом или мембранозным гломерулонефритом. Имму­
нодепрессанты применяют при гормонорезистентности (неэффектив­
ность 2-месячного курса преднизолона в дозе 2 мг/кг в сутки) или раз­
витии гормональной зависимости (появление протеинурии при сни­
жении дозы преднизолона, а отсюда невозможность "уйти" от высо­
ких доз его). Показано назначение хлорбутина (лейкеран, хлорбуцил) 
в суточной дозе ОД-0,3 мг/кг в течение 8 недель (1 раз в день утром 
после еды), или циклофосфамид в дозе 2 мг/кг в сутки также в течение 
2-х месяцев, затем в течение 2-х месяцев поддерживающая зерапия, до­
за- половина лечебной. При отсутствии осложнений от приема стерои- 
,дов для ускорения ремиссии у стероидчувствительных больных и для 
ее достихсекия у стероидрезистентных пациентов можно провести 
пульс-терапию метилпреднизолоном -  30 мг/кг на инфузию 3 раза че­
рез день. Лечение глюкокортикостероидами и цитостатиками сочетает­
ся с антикоагулянтами и антиагрегантами (4-компонентная терапия).
Длительное применение глюкокортикоидов может привести к 
развитию ряда побочных явлений и осложнений; усиление процессов 
глюконеогенеза, что вызывает гипергликемию, ожирение, с героидный 
диабел , катаболизм белков (задержка и остановка роста, азотемия); за­
держке в организме натрия и значительным потерям калия (астения, 
боли в мышцах, изменения па ЭКГ), кальция (ослеопороз позвоночни­
ка и трубчатых костей, патологические переломы); нарушение функ­
ции пищеварительной системы (увеличение аппетита, боли в эпигаст- 
рии, язвы желудочно-кишечного тракта, геморрагические панкреати­
ты); сердечно-сосудистой системы (артериальная гипертония, арит­
мии); ЦНС (эйфория, раздражительность, нарушение психики, сна); 
поражение кожи (гирсутизм, стрии, угри); глаз (катаракта); системы 
крови (лимфопения, лейкоцитоз, уменьшение свертываемости); сни­
жение устойчивости opi-анизма к инфекциям. Особенно часто (2/3 де­
тей с нефротическим синдромом) развивается вторичный синдром 
Иценко-Кушинга (лунообразное лицо, ожирение, гирсутизм, арлери- 
альная гипертония).
В связи с этим лечение гормонами следует сочетать с препарата­
ми калия (10% раствор внутрь по I десертной или столовой ложке 3-4 
раза в день). Необходимо назначение препаратов кальция, наилучшим 
из которых является кальция карбонат. Однако, при этом необходим 
контроль не только за уровнем кальция, но и за кислотно-основным со­
стоянием крови, поскольку кальция карбонат может приводить к мета­
болическому алкалозу. После месячного курса лечения делаюл пере­
рыв, рентгенологический контроль осуществляют не реже 1 раза в год. 
Проводить лечение надо под контролем АД, периодического определе­
ния уровня глюкозы, остаточного азота (в период применения макси­
мальных доз препарата), калия. Кальция и натрия сыворотки крови, 
ЭКГ. При выраженном остеопорозе целесообразно провести 2-3 не­
дельный курс лечения витамином Дг в суточной дозе 8000 ME.
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Ряд осложнений а результате длительного применения глюко­
кортикоидов связан с угнетением надпочечников больного: синдром 
отмены -  обострение заболевания при снижении дозы и отмене гор­
монов. При обострениях и рецидивах болезни большинство клиници­
стов рекомендуют повторный курс лечения гормонами, подобный 
первоначальному, но менее длительный. Для стимуляции функции 
надпочечников при отмене глюкокортикоидов или назначения под­
держивающих доз следует провести 3-4 недельные курсы этимизола 
или глицирама, пантотената кальция.
При приеме цитостатиков достоверно увеличивается риск раз­
вития злокачественных опухолей, поэтому у детей из семей с высоким 
уровнем опухолей среди родственников применение цитостатиков 
противопоказано.
При смешанной форме ХГН могут быть эффективными рано на­
чатые пульс-терапия стероидами, плазмоферез в сочетании с пульс- 
терапией стероидами или цитостатиками (циклофосфан 10 мг/кг внут­
ривенно 1 раз в месяц). Каждый из этих видов лечения должен быть 
продолжен длительной 4-компонентной терапией. При форме ГН, ре­
зистентных ко всем видам терапии, в настоящее время рекомендуют 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (каптоприл, эпа- 
лаприл) с целью замедления прогрессирования болезни.
При Х1~Н прогноз зависит от клинической формы течения болез­
ни. Прогноз для жизни хуже при смешанных формах, лучше -  при дру­
гих вариантах. Прогноз для полного выздоровления нгшболее благо­
приятен при болезни Берже, нефротическом синдроме с минимальными 
изменениями мембраны клубочков (до 80-90% выздоровлений). В то же 
время постоянно совершенствующаяся комплексная терапия позволяет 
в настоящее время улучшить прогноз и при д}тугих формах. Благодаря 
современным методам гемодиализа и пересадке почки прогноз для бо­
лее длительной жизни даже у больных с ХПН существенно улучшился.
ЗАБОЛЕВАНИЯ ЩИТОВИДНОЙ Ж ЕЛЕЗЫ  У ДЕТЕЙ 
(СОВРЕМЕННЫЕ ПРОБЛЕМ Ы  ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ)
Заболевания щитовидной железы у детей занимает по своей час­
тоте второе место после сахарного диабета. Тиреоидная патология у 
детей крайне разнообразна: это и диффузный токсический зоб, и раз­
личные формы гипотиреоза, злокачественные и аутоиммунные забо­
левания щитовидной железы. Эндемический зоб утратил свою акту­
альность благодаря проведению профилактических .мероприятий, но и 
сейчас в районах с низким содержанием йода в воде и почве возможно 
увеличение щитовидной железы у детей.
Анатомофизиологические особенности щитовидной железы. 
Щитовидная железа -  один из важнейших органов внутренней секре-
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ции человека. Особенно велико ее значение для развивающегося рас­
тущего организма.
Зачаток щитовидной железы появляется у эмбриона на 4 неделе 
в виде утолщения эктодермы дна глотки между первой и второй парой 
глоточных карманов. На его месте быстро образуется выпячивание, 
которое имеет дуоденальное строение. На 2 месяце появляется тирео­
идная ткань. Через 3 месяца эмбрионального развития в щитовидной 
железе начинает накапливаться йод, а к концу 4 месяца она уже выде­
ляет тироксин. По мере созревания ткани паренхиматозное строение 
переходит в коллоидное. Щитовидная железа имеет фолликулярное 
строение, только в детском возрасте фолликулы несколько меняются и 
с малым содержанием коллоида, с возрастом масса железы и содержа­
ние в ней коллоида нарастает. Особенно бурный рост ее отмечается в 
10-15 лет. В этот период усиливается кровообраптение. Относительная 
масса щитовидной железы у взрослых та же, что и у новорожденного.
Анатомия. Щитовидная железа расположена на пере,дней по­
верхности шеи и состоит из двух долей и перешейка, который лежит 
спереди трахеи на уровне 1-3 кольца. У части людей есть еще и третья 
доля, пирамидальная, связанная либо с перешейком, либо с одной из 
долей. Железа покрыта капсулой, которая проникает внутрь железы и 
делит ее на дольки. Дольки состоят из фолликулов. Стенки фоллику­
лов выстланы однослойным эпителием, а полость содержит коллоид, 
выделяемый эпителиальными клетками. Если щитовидная железа ак­
тивная, то коллоид выводится в проток, при пониженной функции 
происходит накопление коллоида, при этом растянувшиеся фоллику­
лы имеют правильную форму. Эпителий стенки фолликула также из­
меняется, отражая функциональное состояние железы — при повы­
шенной активности становится цилиндрическим, при пониженной -  
плоским. Между фолликулами встречаются островки межфоллику­
лярного эпителия. Считается, что С-клетками этого эпителия выделя­
ется тиреокальцитонин.
Гормоны щитовидной железы. Тироксин (Т4) был впервые 
получен в 1915г., а трийодтиронин (ТЗ) -  в 1952 году. Исходными 
продуктами биосинтеза тиреоидных гормонов служит аминокислота 
тирозин и йод. Иод поступает в организм в основном с пищей в виде 
йодидов и в виде неорганических соединений. В сыворотке крови йод 
определяется в виде неорганического йодида и в комплексе с белками. 
Содержание неорганического йода зависит от поступления его с пи­
щей, а содержание йода связанного с белками, относительно постоян­
но и зависит от активности щитовидной железы. Поступивший в щи­
товидную железу йодид окисляется до йода. Через ряд промежуточ­
ных органических соединений йода при участии ферментов образует­
ся ТЗ, Т4. Вначале соединения йода с тирозином дает моноиодидтиро- 
зин (МИТ), затем дийодтирозин (ДИТ), из ДИТ образуются ТЗ, Т4.
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Поступление и концентрирование неорганического йода усиливается 
под влиянием ТТГ. ТЗ и Т4 поступают в кроваток, а МИТ и ДИТ пре­
имущественно дейодинизируются специфической дейодозой в щито­
видной железе. Освободивщийся йод снова используется в синтезе. 
Периферические ткани также способны к дейодинизации. Такие же 
ферменты есть и в печени, почках, мышцах, мозге. Печени и почкам 
принадлежит особо важная роль, в них происходит дейодинирование 
и дальнейшая деградация тирозинов с образованием парных соедине­
ний с глюкуроновой и серной кислотами (глюкуронконьюгаты и 
сульфоконьюгаты). В конечном счете в процессе обмена тиреоидных 
гормонов образуется тетрайодтиропропионовая, трийодтироуксусная 
и трийодуксусная кислоты.
Главным регулятором функции щитовидной железы является 
ТТГ, который по всей вероятности вырабатывается ШИК-положи- 
тельными и С-клетками передней .доли гипофиза.
ТТГ является белковым гормоном и действует как стимулятор 
на всех сдупенях гормоногенеза в щитовидной железе. По закону об­
ратной связи концентрация ТЗ и Т4 в крови контролирует его -  тирео- 
тропкые гормоны тормозят синтез и высвобождение ТТГ. Выделение 
аденогипофизом ТТГ находится под регулирующим влиянием гипо­
таламуса. Нейросекрет гипоталамуса ггоступает по портальной систе­
ме гипофиза в его переднюю долю и активирует образование ТТГ.
В настоящее время появились новые методы ранней диагности­
ки гипотиреоза получившие широкое распространение в ряде стран 
Европы, позволяющие ставить вопрос о фактической ликвидации 
поздней диагностики гипотиреоза у детей, организации наиболее ран­
ней эффективной терапии.
Гипотиреоз у детей является наиболее распространенным и 
трудным для диагностики заболеванием 1цитовидной железы, особен­
но у детей раннего возраста.
Ра.зличают гипотиреоз первичный, обусловленный первичной 
локализацией патологического процесса непосредственно в щитовид­
ной железе, вторичный и третичный, когда тиреозная недостаточ­
ность является следствием нарушения регуляции функции щитовид­
ной железы со стороны гипоталамо-гипофизарной системы. Гипоти­
реоз может быть врождеиньш и приобретенным.
Причины, вызывающие гипотиреоз в детском возрасте разно­
образны. Причинами первичного гипотиреоза могут быть эмбрио­
нальные пороки развития щитовидной железы (аплазия, дистония, ги­
потония), нарушение синтеза тиреоидных гормонов вследствие гене­
тических дефектов в ферментных системах на различных этапах их 
биосинтеза. Эта форма гипотиреоза часто сопровождается увеличени­
ем щитовидной железы. К гипотиреозу может приводить недостаток 
поступления йода в организм.
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Первичный гипотиреоз может развиться после операции на щи­
товидной железе (ее полное или частичное удаление) вследствие вос­
палительных заболеваний щитовидной железы, бесконтрольного при­
менения тиреостатических препаратов при лечении диффузно­
токсического зоба. Часто причиной первичного гипотиреоза, особенно 
в пубертатном периоде, может быть аутоиммунный тиреои,дит;
Развитие вторичного гипотиреоза связано с уменьшением или 
полным прекращением выработки тиреотропного (ТТГ) гормона пе­
редней долей гипофиза, стимулирующего нормальную деятельность 
щитовидной железы. Причинами его может быть перенесенная родо­
вая травма, менингоэнцефалит, травма головного мозга, опухолевый 
процесс (краниофарингеома) и др.
Эти же причины могут привести к развитию третичного гипоти­
реоза, в основе которого лежит нарушение выработки гипоталамусом 
тиреотропин-рклизинг-гормона (ТРГ).
Как врожденный, так и приобретенный гипотиреоз имеют сход­
ную к.линичес«сую картину. Однако следует подчеркнуть, что при при­
обретенном гипотиреозе психическое развитие почти не нарушается.
Выраженность и разнообразие клинических проявлений зависит 
от возрас та ребенка, с которого начинается недостаточность функции 
щитовидной железы, степени недостаточности и ее длительности до 
лечения. Поздно начатое лечение ведет к неблагоприятному прогнозу, 
особенно в отношении умственного развития.
На основании анамнеза, клинического обследования и набора 
данных диагноз вторичного гипотиреоза может быть поставлен в те­
чении 1-3 месяцев жизни после рождения.
Первые симптомы', болыпая масса тела при рождении (из-за 
отека тканей), позднее отпадение пупочного канатика. Большую диаг­
ностическую ценность имеет симптом затянувшейся желтухи у но­
ворожденного, длительность которой может достигать 5-6 месяцев. У 
новорожденных с гипотиреозом нередко ослаблен или оз сутствует со­
сательный рефлекс. Длительное время сохраняется гипертония мышц, 
синдром Кернига. Необходимо ориентироваться на характерные сим­
птомы: понижение аппетита, затруднение глотательных движений, 
плохая прибавка массы, склонность к запорам, большой живот, пу­
почная грыжа, сонливость, вялость, низкий голос, сухость кожи, хо­
лодные стопы, кисти, комплекс респираторных симптомов (затруд­
ненное носовое дыхание, шумное храпящее дыхание, напоминающее 
стридор, цианоз, склонность к ОРЗ, ОРВИ. С 5-6 месяца выявляется 
задержка психического и физического развития.
Классическая форма гипотиреоза характеризуется основными 
группами симптомов: задержка психофизического развития, функ­
циональными изменениями со стороны внутренних органов, трофи­
ческими изменениями кожи и придатков.
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в  отличие от взрослых на первый план выступает задержка фи­
зического развития, тем более выражено, чем раньше возникло забо­
левание. Могут наблюдаться все степени умственной недоста­
точности.
Рост у детей всегда замедлен, пропорции тела в поздно диагно­
стируемых случаях приближаются к хондродистрофическим, отстает 
развитие лицевого скелета, вследствие чего характерен внешний вид 
больного (плоская широкая переносица, широко расставленные глаз­
ницы, короткий и курносый нос, поздно закрываются роднички, за­
паздывает прорезывание зубов).
Характерны изменения кожи: сухая, шелушащаяся, мраморный 
рисунок, холодная на ощупь. Волосы сухие, тусклые, часто себорея на 
волосяной части головы. Тяжелая форма гипотареоза сопровождается 
микседерматозным оттенком кожи, подкожной клетчатки (нарушение 
гликогфотеидов), лицо одутловатое, глаза узкие, язык утолщен, отек 
надключичных ямок, тыльных поверхностей кистей и стоп, изменяет­
ся масса тела из-за отеков.
Гипофункция щитовидной железы ведет к нарушению функций 
ряда внутренних органов. Наиболее значительным являются изменения 
со стороны сердечно-сосудистой системы: кардиометалия, глухость 
сердечных тонов, сердечные шумы, снижение AD, замедление сердеч­
ного ритма; ЖКТ -  понижена двигательная активность кишечника, 
стойкие запоры. Гипотиреоз вызывает задержку полового развития.
При выраженной форме заболевания диагноз гипотиреоза не 
вызывает затруднений. При легких, стертых формах и на ранних ста­
диях заболевания особое значение приобретают лабораторные методы 
исследования. В качестве лабораторных методов диагностики гипоти­
реоза могут быть использованы специфические методы, отражающие 
непосредственный уровень тиреоидных гормонов в сыворотке крови и 
неспецифические, косвенно отражающие нарушение фунюдии щито­
видной железы.
Современные основные методы исследования. Одним из наи­
более распространенных и доступных методов оценки функционально­
го состояния щитовидной железы у детей явгшется определение:
1. количества связанного с белком йода (СБЙ):
СБЙ новорожденные -  3 месяца -  746-550 нмоль/л
3-7 лет -  400 нмоль/л
7-14 лет -  270 нмоль/л
2. рентгенологические сроки появления ядер: 
головчатая и крючковатая кость окостенение 2-4 .месяц, 
дистальные эпифизы лучевой кости -  8-10 месяцев, 
трехгранная кость-  2-2,5 года,
шиловидный отросток локтевой кости -  8 лет, 
синостоз в I пястной кости — 13 лет.
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синостоз в средних фалангах ~ 16 лет,
синостоз дистальных эпифизов лучевой кости -  17,5-19 лет,
синостоз в V поясничной кости -  16-18 лет,
3. бутанолэкстрагируемого йода (БЭЙ) в сыворотке крови. При 
гипотиреозе уровни СБЙ и БЭЙ в сыворотке крови снижены.
При гипотиреозе, обусловленном нарушением синтеза тире­
оидных гормонов, возможен высокий уровень СБИ при нормальном 
или сниженном уровне БЭЙ.
В настоящее время в диагносгаке заболеваний щитовидной желе­
зы у детей важное место занимает радиоиммунологические методы ко­
личественного определения тиреоидных и тиреотропного гормонов. 
Эти методы полностью исключают лучевую нагрузку на организм, т.к. 
радиоактивный изотоп не вводится в организм обследуемого. При уста­
новлении диагноза гипотиреоза исключительную ценность имеет опре­
деление уровня ТТГ и тироксина Т4 в сыворотке крови. При гипотирео­
зе содержание Т4 ниже возрастных показателей. Особое значение в ди­
агностике гипотиреоза придается определению ТТГ. Высокие показате­
ли ТТГ в сыворотке крови указывают на первичный гипотиреоз.
Определение ТГГ радиоиммунологическим методом ТТГ и Т4 в 
сыворотке крови может' быть скрининг-тестом для выявления гипоти­
реоза у новорожденных. В настоящее время разработаны методы вы­
явления гипотиреоза у новорожденных, заключается в определении 
ТТГ и Т4 в пятнах крови, при этом капля крови берется из пятки но­
ворожденного и наносится на фильтровальную бумагу.
По клинической картине провести дифференциальную диагно­
стику между первичным, вторичным и третичным гипотиреозом прак­
тически невозможно. Для этого используется тест с ТРГ (тиреолибе- 
рин). Для первичного гипотиреоза характерно появление базального 
уровня ТТГ и гиперергические реакции на тиреолиберин.
При вторично.м гипотиреозе базисный уровень ТТГ снижен или 
нормален, реакция ТТГ на тиреолиберин отсутствует или снижена.
При третичном гипотиреозе базисный уровень ТТГ снижен или 
нормальный, реакция на тиреолиберин сохранена, но замедленна 
(максимальный подъем ТТГ наблюдается не на 15-30 минуте как у 
здорового ребенка, а на 60-90).
Особое значение проба ТТГ имеет для диагностики преклиниче- 
ского гипотиреоза.
При субклиническом гипотиреозе базальный уровень ТТГ у ре­
бенка в пределах нормальных колебаний, однако, ответная реакция 
ТТГ на введение тиреолиберина значительно превышает реакцию у 
здорового ребенка.
Дополнительные методы исследования. Ценным диагности­
ческим признаком гипотиреоза у детей старшего возраста является 
гиперхолистеринемия. Гиперхолистеринемия может предшествовать
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появлению клинических симптомов гипотиреоза. Однако у детей ран­
него возраста содержание холестерина, даже при выраженной степени 
гипотиреоза, часто бывает нормальным и не может служить диагно­
стическим тестом.
Анемия является одним из постоянных симптомов гипотиреоза 
у детей. Большую помощь оказывает радиологический метод исследо­
вания. У костей лучезапястного сустава определяется задержка появ­
ления ядер окостенения, их ассиметрия, нарушается последователь­
ность их появления. Эпифизарные линии остаются долго открытыми 
и поздно наступают синостозы. Отсутствие таких радиологических 
признаков ставит под сомнение диагноз гипотиреоза. Одним из патог- 
номоничных признаков гипотиреоза является эпифизарный дисгенез, 
не встречающийся при других заболеваниях, сопровождается задерж­
кой роста.
ЭКГ исследования могут быть использованы в качестве допол­
нительного диагностического теста. На ЭКГ определяется снижение 
вольтажа зубцов, замедление внутрипредсердной, предсердно-желу­
дочковой и внутрижелудочковой проводимости, удлинение электри­
ческой систолы, синусовая брадикардия. Эти изменения ликвидиру­
ются при назначении заместительной терапии тиреоидными гормона­
ми и появляются вновь при отмене лечения. Следовательно, показате­
ли ЭКГ можно использовать и для оценки степени компенсации гипо­
тиреоза.
ЭЭГ -  патологические медленные волны, недостаточная выра­
женность ритма.
В раннем возрасте дифференциальный диагноз проводится с ра­
хитом, болезнью Дауна, анемиями, желтухами. В более старшем воз­
расте необходимо исключить заболевание, сопровождающиеся за­
держкой роста -  гипофизарный нанизм, хондродистрофия, множест­
венный дифостоз (гармонлизм). Функциональные изменения сердеч­
но-сосудистой системы могут стимулировать заболевание сердца -  
врожденные пороки сердца, ревматизм, а микседематозные отеки -  за­
болевания почек.
Основной метод лечения гипотиреоза у детей -  заместитель­
ная терапия тиреоидными препаратами. Возможно применение препа­
ратов как одного из тиреоидных гормонов (тиреоидина или трийодти- 
ронина), так и их комбинацию, что считается более физиологичным.
В педиатрической практике используется также тиреотом и ти- 
реокомб. В процессе лечения необходимо установить индивидуально 
необходимую для больного адекватную дозу тиреоидных препаратов 
и давать их непрерывно, удерживая состояние ребенка на зугиреоид- 
ном уровне. Цель лечения -  вернуть больному нормальный метаболи­
ческий статус.
Условно весь период лечения можно разделить на два этапа: на 
первом этапе необходимо ликвидировать дефицит тиреоидных гормо­
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нов, добиться эутнреоидного уровня, на втором сохранить состояние 
компенсации.
Подбор необходимой дозы тиреоидных препаратов можно на­
чинать с назначения тиреоидина или зрийодтиронина.
Лучше (многие считают) начинать лечение трийодтиронином. 
Его быстрый терапевтический эффект позволяет подобрать адекват­
ную дозу за более короткий срок, чем при лечении тиреоидином-
•Печение трийодтиронином необходимо начинать во всех случа­
ях с малых доз не более 5 мкг, постепенно через 2-3 дня увеличивая ее 
на 5 мкг довести до адекватной. Комбинированное лечение тиреоиди­
ном и тийодтиронином наиболее физиологично, так как оно обеспе­
чивает поступление в организм обоих тиреоидных гормонов. Поэто­
му, после установления адекватной дозы трийодтиронина часть его 
заменяют тиреоидином (ориентировочно 0,1 г. тиреоидина эквивален­
тен 40 мкг. трийодтиронина).
Два способа лечения гипотиреоза тиреоидином.
1. При тяжелой форме гипотиреоза целесообразнее лечение на­
чинать с больших доз тиреоидина, соответственно высшей суточной 
дозе (до 6 мес. -  0,05; от 6 мес. до 1 года -  0,05-0,07; от 1 года до 5 лет 
— 0,03-0,15г.; от 5 до 10 лет -  0,1-0,Зг.; старше 10 лет -  0,2-0,Зг. Лече­
ние указанной дозой тиреоидина проводится до появления легких 
(а(инических симпто.мов тиреотоксикоза (небольшая тахикардия, пот­
ливость, двигательное беспокойство), а затем дозу постес|енно (каж­
дые 7-10 дней) снижают до максимальной переносимой, адекватной.
2. При нерезко выраженных симптомах гипотиреоза лечение 
можно начинать с малых доз, постепенно увеличивая дозу до адекват­
ной. Гру'дной возраст -  10-15 мг. тиреоидина в сутки, увеличивая ее 
каждые 7-10 дней на 10-15 мг. Детям более старшего возраста при этом 
методе подбора первоначально назначают тиреоидин в дозе 30-40 мг.
В качестве тиреоидных препаратов при заместительной терапии 
гипотиреоза у дегей могут быть использованы также: тиреотом (1 таб­
летка -  10 мкг г(иотироина, 40 мкг левотироксииа) и тиреокомб (в 1 таб­
летке -  10 мкг лиотироина, 70 мкг левотироксииа и 150 мкг йода). Вы­
работка дозы тиреоидных препаратов должна проводится под контро­
лем общего сосгояния ребенка, ежедневное измерение пульса, массы 
тела. При передозировке препаратов появится тахикардия, потли­
вость, состояние беспокойства, нарушается сон, учащается стул. Все 
эти симптомы исчезают при уменьшении дозы, а при выраженных 
симптомах передозировки -  при перерыве в лечении в течении не­
скольких дней.
При правильно подобранной дозе исчезают симптомы недоста­
точности щитовидной железы, ускоряется рост, улучшается умс­
твенное развитие. Ряд симптомов гипотиреоза могут исчезнуть на 
субадекватной дозе, поэтому их исчезновение не может свиде­
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тельствовать о достаточности дозы тиреоидных препаратов, поэтому 
для оценки адекватности дозы необходимо использовать ряд лабора­
торных тестов.
1. Радиологический контроль "костного созревания” рекоменду­
ется проводить с 6 месячным интервалом, а при длительном лечении у 
детей старшего возраста 1 раз в год (рентгенограммы кистей рук с лу­
чезапястным суставом).
2. Наиболее чувствительным лабораторным показателем адек­
ватности терапии является определение 1ТГ. Подъем его уровня явля­
ется показателем снижения дозы тиреоидных препаратов.
3. Определение СБЙ в сыворотке крови.
4. Расшифровка показателей ЭКГ.
5. Опре.целение холестерина в сыворотке крови.
При лечении больных вторичным и третичным гипотиреозом 
патогенетически обусловленным является лечение тиреот|эопином или 
тиреотропин-релизинг-гормонами.
Лечение гипотиреоза не ограничивается только заместительной 
терапией тиреоидными препаратами. В комплексе лечения должна 
быть включена симптоматическая терапия (антианемическая, витами­
нотерапия, противорахитическое лечение) дистоз’ерапия, легкая физ­
культура, массаж. Для улучшения психического статуса -  специаль­
ное педагогическое воздействие.
Гипотиреоидная кома -  крайнее утяжеление гипотиреоза, ле­
тальный исход (у детей кома относительно редка).
Развивается у больных с нелеченным или недостаточно леченым 
гипотиреозом. Причинами развития могут быть острые инфекции, фи­
зические травмы, переохлаждение, операции, наркоз и др. В основе 
комы лежит недостаток тиреоидных гормонов, приводящее к замед­
лению обменных процессов и расстройству функции почти всех сис­
тем организма.
Развивается гипотиреоидная кома постепенно. Нарастает сла­
бость, вялость, сонливость, потеря сознания. Характерна гипотермия, 
синусовая брадикардия, гипотония, урежение дыхания, гипоксия 
ЦНС, олигурия, атония ЖКТ.
Исход зависит от терапии. Лечение начинать с тиреоидных препа­
ратов (внутрь, через зонд 50-200 мкг трийодгиронина или в/в). Одно­
временно + глюкокортикойды 100-100мг/сут в/в, в/м, + сердечные гли- 
козиды, витамины, АТФ, ККБ, ИВЛ. Если есть инфекция + антибиотики.
Прогноз гипотиреоза. С приобретенным гигютиреозом -  перс­
пектива хорошая, при врожденном, если лечение начато поздно (во II 
полугодии) в отношении психики -  плохой.
Диффузный токсический зоб может развиваться в любом воз­
расте, но наиболее часто 11-15 лет (девочки чаше в 8 раз). В диагно-
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стике диффузного токсического зоба клиника имеет первостепенное 
значение.
Нет единого мнения о причинах развития диффузного токси­
ческого зоба. Есть мнение об инфекционной природе этого забо­
левания. Сравнительно часто это заболевание развивается после ост­
рых детских инфекций, обострений хронического тонзиллита. Описа­
но влияние физической и психической травмы, перегревания на солн­
це, алкоголизма родителей. Однако, по-видимому, основное значение 
имеет нарушение в коррелятивных взаимодействиях желез внутрен­
ней секреции, становлении функции гипофиза, половых желез и со­
стояния самой щитови,цной железы. Имеет значение наследственная 
предрасположенность. Патогенетические механизмы развития диф­
фузного токсического зоба недостаточно ясны. Обнаружение в крови 
больных атипичной гиреостимулирующей активности, получившей 
название "длительно действующего стимулятора щитовидной железы" 
(IATS), являющимся и иммуноглобулином-антителом к депрессору 
щитовидной железы, относится и к гипофизу, позволило ряду иссле­
дователям отвести ей основную роль в патогенезе диффузного токси­
ческого зоба. IATS действует на ге же рецепторы что и ТТГ, но более 
сильно связывается, вызывая ее гиперплазию и редкое повышение 
продукции тиреоидных гормонов. Некоторые авторы считают, что 
IATS -  измененный в антигеном отношении тиреотропный гормон. 
Клинические проявления диффузного токсического зоба обусловлены 
биологическим действием тиреоидных гормонов.
По классификации в течение тиреотоксикоза различают четыре 
стадии.
Первая стадия -  невротическая. Клинические проявления со­
ответствуют клинике вегетативного невроза с общим повышением 
возбудимости нервной системы, сердцебиениями при малозаметном 
увеличении щитовидной железы.
Вторая стадия -  нейрогормональная. Отчетливо выявляются 
увеличение щитовидной железы, классические симптомы тиреоток­
сикоза, снижается трудоспособность, отмечается похудение, глазные 
симптомы.
Третья стадия -  висцеропатическая. В этой стадии развивается 
поражение внутренних органов с нарушением их функций.
Четвертая стадия -  кахексическая. Эта стадия характеризу­
ется необратимыми дистрофическими изменениями внугренних орга­
нов и различных систем с выраженной общей дистрофией или кахек­
сией. наклонностью к развитию коматозных состояний и тирео- 
токсических кризов.
Клиника диффузного токсического зоба у детей характеризу­
ется теми же симптомами, что и у взрослых -  ранний и постоянный 
симптом диффузного токсического зоба -  увеличение щитовидной
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железы. Обычно у детей увеличение обеих долей и перешейка щито­
видной железы, но иногда преобладает увеличение одной из долей 
(чаще правой). Узловой токсический зоб у детей встречается редко.
Сердечно-сосудистые изменения -  обязательный симптом диф­
фузного токсического зоба. Тахикардия часто предшествует всем дру­
гим проявлениям заболевания. Лабильность пульса. Тахикардия со­
храняется во время сна. Усиление сердечного толчка. Тоны усилены и 
четкие, акцент 2 тона на легочной артерии. При тяжелых случаях ти­
реотоксикоза тоны сердца резко приглушены. Также появляются не­
органические шумы.
Для тиреотоксического зоба характерны изменения сердечно со­
судистой системы. Тахикардия -  наиболее ранний и постоянный при­
знак заболевания. Частота пульса 180-200 ударов в минуту, мало из­
меняется при перемене положения и сохраняется во время сна. Уси­
ливается верхушечный толчок. Тоны сердца усилены, четкий акцент 2 
тона на легочной артерии. Могут прослушиваться функциональные 
систолический и диастолический шумы. Границы сердца иногда рас­
ширены влево. При выраженных формах тиреотоксикоза повышается 
систолическое давление (до 150-170мм.рт.ст.), а диастолическое оста­
ется нормальным или сниженным иногда до 0. На ЭКГ отмечается 
резкое укорочение предсердно-желудочковой проводимости, повы­
шение вольтажа зубцов Р, Q, Т.
У большинства больных тиреотхжсическим зобом отмечаются 
глазные симптомы; экзофзальм Мебиуса (у детей редко), симптом 
Грефе, широкие глазные щели, редкое мигание (симптом Штельвага), 
повышенный блеск глаз. Наиболее существенными и характерными 
симптомами тиреотоксического зоба являются изменения со стороны 
нервной системы. Отмечается повышенная возбудимость, раздражи­
тельность, плаксивость, суетливость, неусидчивость, капризность, бы­
страя смена настроения, расстройство сна. У многих детей бывает ос­
лабление памяти, головная боль. Частым неврологическим симптомом 
у детей является тремор рук, хореиформные подергивания (насильст­
венные, быстрые, толчкообразные движения пальцев рук, головы, ми­
мических мышц, мускулатуры конечностей). Моторная неустойчи­
вость является одним из ранних симптомов заболевания. При тирео­
токсикозе встречаются вазомоторные, секреторные и трофические 
расстройства в виде гипергидроза, интенсивного и стойкого дермо­
графизма, кожного зуда, повышения кожной температуры. Отмечает­
ся мышечная слабость, начинающаяся с проксимальных отделов ко­
нечностей, а затем принимающая генерализованный характер. При 
тяжелой форме заболевания развиваются атрофия и парез мышц. У 
детей в отличие от взрослых поражение ЖКТ наблюдается редко. 
Иногда повышается аппетит, в тяжелых случаях у части детей бывают 
поносы, недержание кала. При тяжелом тиреотоксикозе увеличивает­
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ся печень, становится болезненной, нарушается ее антитоксическая н 
гликогенообразуюш,ая функции, развивается желтуха.
Нарушаются все виды обмена, особенно жировой и водный. По­
худание часто является о,цним из первых симптомов болезни, причем, 
может развиваться при сохраненном и даже повышенном аппетите. 
Рост детей нередко выше средних возрастных норм. Рост ускоряется в 
результате быстрого развития эпифизов, что в дальнейшем приводит к 
их преждевременному обызвествлению и к остановке роста. У детей 
могут быть симптомы, указывающие на недостаточность коры надпо­
чечников: слабость, утомляемость, пигментация кожных покровов, низ­
кое диастолическое давление, увеличение лимфоузлов, лимфоцитоз. 
Усилен основной обмен. Нарушение углеводного обмена проявляется 
увеличением содержания сахара крови и гликемической сахарной кри­
вой после нагрузки глюкозой. При диффузном токсическом зобе воз­
можно развитие сахарного диабета. Страдает половое развитие, что 
критически выражается в позднем появлении вторичных половых при­
знаков, нарушению менструального цикла. Изменение периферической 
крови проявляется в умеренном лимфоцитозе, ускорении СОЭ.
Наиболее тяжелым осложнением тиреотоксического зоба явля­
ется тиреотоксический криз, развивающийся при присоединении ин- 
теркуррентных заболеваний, при психической травме, операции на 
ЩИТОЕИ.ДНОЙ железе. Клинически тиреотоксический криз представляет 
обострение всех симптомов тиреотоксикоза: повышается температура, 
появляется рвота, понос, усиливаются симптомы со стороны нервной 
системы, психики, развивается надпочечниковая недостаточность. 
Иногда тиреотоксический криз кончается смертью ребенка.
Первостепенное значение в диагностике диффузною токси­
ческого зоба отводится клинике.
1. Лабораторные исследования: СБИ и БЕЙ больше нормы; ТЗ, 
Т4 больше нормы.
2. Радиоизотопные исследования функции щитовидной железы с 
Л31 -  вводят в организм изотоп йода. Мало приемлемо (при диффуз­
ном токсическом зобе высокий захват йода, как подъем через 6 часов, в 
норме через 24-72 часа, так и поглощение, в норме на 50“ о ниже).
3. Косвенные признаки: Снижение уровня холестерина; на Rts- 
МС -  смещение пиш.евоца, трахеи -  при контрастировании.
ЭКГ -  синусовая тахикардия, аритмия, степень тахикардии вы­
ше, чем у взрослых. Высокий вольтаж, ускорение предсердно-желу­
дочкового проведения, остроконечные формы а-ритма, тетта-актив- 
ность диенцефальной области.
Рост усилен, похудение, задержка полового развития, в крови 
лейкопения, лимфоцитоз.
Дифференциальный диагноз: пубертатное увеличение щитовид­
ной железы, нейровегетативная лабильность; непостоянная тахи­
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кардия -  во время сна нормальная, не диффузная потливость, а регио­
нальная (ладони стопы), тремор пальцев при отвлечении внимания 
исчезает, похудение.
Лечение диффузного токсического зоба основано на ст|)е.мле- 
нии понизить функцию щитовидной железы. Основным условием 
проведения консервативного лечения является достижение эутирео- 
идного состояния и поддержание его с помощью лекарственных 
средств не менее одного года. Применяют антитиреоидные препараты 
(содержащие йод и тиреостатики)для нормапизащга избыточного син­
теза тиреоидных гормонов. В педиатрической практике из препаратов 
йода применяют дийодотирозин. Препарат назначается по О,.5x2-3 
раза/день, в убывающей дозировке, без перерывов. Детям дошкольно­
го возраста дийодтирозин дают в половинной дозировке. Лечение 
проводят длительно, до полного исчезновения симптомов тиреотокси­
коза. При длительном применении йода может развиться рефрактер- 
ность к нему с возрастанием всех симптомов, нередко даже с более 
тяжелой формой. В настоящее время широко внедрено в практику ле­
чение тиреостатическими препаратами, которым озносятся производ­
ные тиоурацила (мегилтиоурацил), имидазала (мерказолил), перхло­
рат калия. Механизм действия этих препаратов заключается в блоки­
ровании синтеза гормонов щитовидной железы на различных этапах. 
В педиатрической практике чаще применяются мерказолил в связи с 
его большей эффективностью и меньшей токсичностью. Лечение ти­
реостатическими препаратами основано на назначении вначале высо­
ких доз до устранения тиреотоксикоза с постепенным снижением до 
поддерживающей дозы (эутиреоидное состояние). Начальные дозы 
устанавливаются индивидуально с учетом тяжести заболевания. Ле­
чение мерказолилом начинают обычно с 10-40 мг/сут. После устране­
ния тиреотоксикоза (через 2-5 недель) дозу препарата каждые 5-7 
дней уменьшают на 5-10 мг, постепенно подбирая минимальную под­
держивающую дозу (обычно 5-2,5 мг ежедневно или через день). Дли­
тельность терапии составляет 1,5-3 года, побочное действие препара­
тов этой группы проявляется аллергическими реакциями, .аиспетиче- 
скими явлениями, лейкопенией, гранулоцитопенией. В комплексе ме­
дикаментозной терапии включают резерпин и Ь-адреноблокаторы (об- 
зидан). Под их влиянием понижается общая возбудимость, уменьша­
ется тахикардия, нормализуется AD. При нервной возбудимости и 
бессоннице назначают препараты брома, валерианы, барбитураты, 
пипольфен, супрастин, по показаниям -  сердечные гликозиды, при 
понижении питания -  анаболические гормоны. Важным моментом в 
лечении является полноценное питание, высококалорийное, соответ­
ствующее дефициту массы тела и возрасту.
При тяжелых формах диффузного токсического зоба у детей -  
субтотальная субфасцнальная резекция щитовидной железы.
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Лечение тиреотоксического криза заключается в назначении 
больших доз стероидных гормонов. Наиболее эффективно в/в введе­
ние водо-растворимых препаратов гидрокортизона (50-200мг) в соче­
тании с в/м введением глюкокортикоидов, ДОКСа в дозах, соответст­
вующих тяжести и длительности криза. Для устранения сердечно­
сосудистых расстройств показаны сердечные гликозиды. Большое 
значение придают применению симпатомиметических препаратов и Ь- 
адреноблокаторов. Назначают резерпин в больших дозах (0,3-0,5мг), 
барбитураты. Проводится регидартационная и дезинтоксикационная 
терапия (физиологический раствор, раствор глюкозы, полиглюкин, ге­
модез). В/в вводят большие дозы витаминов (С, группы В, особенно В-,) 
в связи с нарушением образования многих тканевых ферментов. Инга­
ляции увлажненного кислорода. При гипертермии -  охлаждение тела 
пузырями со льдом, инъекции анальгина, амидопирина, реопирина.
с а х а р н ы й  д и а б е т  у  д е т е й  
этиология, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА 
И ЛЕЧЕНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА У ДЕТЕЙ
Сахарный диабет -  одно из наиболее распространенных забо­
леваний характеризуется: гипергликемией, как после приема пищи, 
так и натощак; глюкозурией,- обусловлено абсолютной или относи­
тельной недостаточностью инсулина в организме, приводит к нару­
шению обмена веществ, поражению сосудов, нейропатии и патологи­
ческим изменениям в различных органах и тканях. Отличается дли­
тельным (пожизненным) течением, приводящим к ранней инвалидно­
сти и сокращению длительности жизни больного.
Ранняя диагностика и своевременное лечение сахарного диабета 
во многом определяют характер его течения, первичн>'ю и вторичную 
профилактику диабетической ангиопатии и других изменений, спо­
собствуют сохранению зрудоспособности. В условиях все возрастаю­
щей роли участкового врача и работы его по принципу семейного 
врача необходимы глубокое знания им вопросов диабетологии, в пер­
вую очередь своевременной диагностики сахарного диабета, его ос­
ложнений, овладение методикой лечения и активной профилактики 
заболевания.
В настоящее время принята классификация сахарного диабета, 
разработанная Всемирной организацией здравоохранения.




Инсулинозависимый тип -  тип 1
Инсулинонезависимый тип -  тип 2
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а) у лиц с нормальной массой тела;
б) у лиц с ожирением.
Друг ие типы, включая сахарный диабет, сопутствующий опре­
деленным состояниям или синдромам, таким как: 1) заболевания под­
желудочной железы, 2) болезни гормональной этиологии, 3) состоя­
ния, вызванные лекарственными средствами или химическими веще­
ствами, 4) изменения рецепторов инсулина, 5) определенные генети­
ческие синдромы, 6) смешанные состояния.
Нарушения толерантности к глюкозе:
а) у лиц с нормальной массой тела;
б) у лиц с ожирением;
в) нарушеная толерантность к глюкозе, связанная с другими оп­
ределенными состояниями и синдромами.
Диабет беременных.
Б. Достоверные классы риска (лица с нормальной толерантно­
стью к глюкозе, но со значительно увеличенным риском развития 
диабета)
Предшествовавшие нарушения толерантности к глюкозе
Потенциальные нарушения толерантности к глюкозе
Инсулинозависимый сахарный диабет -  (ИЗСД, сахарный диа­
бет типа I) -  это заболевание, которое вызывается разрушением Р- 
клегок островков поджелудочной железы. Как правило, ИЗСД впер­
вые диагностируется у детей, подростков и молодых лю.цей (старое 
название ювенильный диабет), но может начинаться в любом возрас­
те. Современное название болезни -  ИЗСД -  говорит о том, что боль­
ше испытывают пожизненную потребность в инсулине.
Этиология и патология ИЗСД (табл. 1)
1. Генетическая предрасположенность -  обусловлена несколь­
кими генами, которые относящимися, в том числе, к области HLA на 
коротком плече 6-й хромосомы.
2. Главное звено патогенеза ИЗСД -  разрушение р-клеток. Этот 
процесс чаще имеет аутоиммунную природу и обусловлен врожден­
ным отсугствием или потерей толерантности к аутоантигенам р- 
клеток, (аутоиммунная реакция может быть спонтанной и индуциро­
ванной, после запуска ее активируются как клеточное так и гумораль­
ное звено иммунитета).инсулита (воспаления островков поджелудоч­
ной железы) проявляется, в первую очередь, мононуклеарной ин­
фильтрацией островков и подтверждает участие клеточного звена им­
мунитета в патогенезе ИЗСД.
Начальное, медленное разрушение р-клеток не сопровождается 
нарушениями углеводного обмена. Эта фаза болезни называется латент­
ным ИЗСД или доклиническим периодом ИЗСД. При поражении 80-95% 
р-к.леток наступает абсолютный дефицит инсулина, развиваются мета­




3. Вирусные инфекции (Р-тропные) могут индуцировать ауто­
иммунную реакцию против Р-клеток у детей с генетической предрас­
положенностью (например, вирус Коксаки В, паротита, краснухи, вет­
ряной оспы, кори и т. д.).
4. Токсические вещества также могут избирательно поражать Р- 
клетки и индуцировать аутоиммунную реакцию (например, соедине­
ния нитрозомочевины и другие нитро-, аминосодержащие вещества; 
лекарственные средства, в т.ч., противоопутсолевые препараты, неко­
торые гипотензивные средства и др.).
Клиника
1. Доклинический период болезни ИЗСД
Аутоиммунная реакция против р-клеток у большинства больных 
начинается за несколько лет до клинического проявления ИЗСД. Этот 
период условно делится на две стадии; раннюю и позднюю.
На ранней стадии нарушение толерантности к глюкозе и другие 
метаболические сдвиги отсутствуют. Но выявить раннюю стадию 
доклинического периода ИЗСД можно путем анализа аутоантител к 
антигенам Р-клеток.
На поздней стадии, когда погибает более 50% р-клеток, наруше­
ние толерантности к глюкозе может быть обнаружено по снижению 
секреции С-пептида или инсулина в ответ на внутривенное введение 
глюкозы.
Понимание событий доклинического периода ИЗСД -  необхо­
димое условие для разработки подходов к первичной профилактике 
болезни, т. к. ни один из известных методов терапии не позволяет до­
биться полного излечения пациентов.
Цель первичной профилактики ИЗСД -  предупредить развитие 
аутоиммунной реакции против р-клеток или замедлить/блокировать 
уже начавшуюся реакцию.
2. Первые клинические проявления ИЗСД
1. Классические симптомы
-  Полиурия. В результате гипергликемии происходит усиленная 
экскреция глюкозы, что вызывает резкое увеличение диуреза. Для де­
тей младшего возраста характерно недержание мочи.
-Полидипсия. Потеря воды сопровождается постоянной жаждой.
- Потеря массы (патогномоничный признак для ИЗСД). Причи­
ной является экскреция глюкозы (потери калорий) и полиурия. При 
ИНЗСД наблюдается избыточный вес. Для детей характерна потеря 
веса к моменту клинического проявления ИЗСД.
, - Сухость слизистых и кожи -  связана с потерей воды и особен­
но часто бывает у детей.
-Полифагия -  постоянное чувство голода (нарушена утилизация 
глюкозы и имеется сдвиг электролитного обмена)
- Утомляемость и слабость -  также обусловлены нарушением 
утилизации глюкозы и сдвигами электролитного обмена.
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- Частые инфекции -  для детей особенно характерны кожные 
инфекции (например, кандидоа промежности у девочек)
В 20% случаев первыми проявлениями ИЗСД у детей оказыва­
ются ДКА (диабетический кетоацидоз) или кетоацидотическая кома. 
Более 80% больных обращаются к врачу не позже чем через 3 недели 
после появления симптомов заболевания.
Основные этапы диагностики сахарного диабета
Доклинический этап. Заключается в выявлении лиц с факто­
рами риска развития сахарного диабета, исследовании у них уровня 
глюкозы в крови и моче и проведении, при нормальных показателях, 
теста толерантности к глюкозе или пируватдегидрогеназного теста. 
Исследование содержания в крови глюкозы, а также упрощенный тест 
толерантности к глюкозе производятся всем больным, находящимся 
на лечении в стационаре или посетившим врача поликлиники (амбу­
латории) по поводу других заболеваний. У всех стационарных боль­
ных определяется, кроме того, содержание глюкозы в суточной пор­
ции мочи.
При наличии симптомов ИЗСД лабораторное исследование не­
обходимо для подтверлщения клинического диагноза. В отсутствии 
симптомов -  лабораторная диагностика позволяет заподозрить ИЗСД 
или установить точный диагноз (гипергликемия натощак и кетоновые 
тела в моче). Поэтому лабораторная диагностика имеет особое значе­
ние в доклиническом периоде болезни.
Клинический этап включает сбор анамнеза, объективное и до­
полнительное (лабораторное, инструментальное) исследования.
Анамнез. В процессе детального опроса по всем органам и сис­
темам выясняется наличие таких проявлений сахарного диабета, как 
сухость во рту, жажда, частое и обильное мочеиспускание, 
уменьшение массы тела (особенно при сахарном диабете I типа), у 
лиц молодого возраста слабость, зуд кожи и слизистых оболочек на- 
руясных половых органов. Однако при легких формах сахарного диа­
бета на фоне адекватно проводимой терапии отдельные жалобы могут 
отсутствовать или быть слабо выраженными. При длительном тече­
нии заболевания больные могут предъявлять жалобы на боль в ногах, 
парестезии, ползание мурашек, онемение, судороги мышц конечно­
стей, снижение зрения, боль в области сердца, что свидетельствует о 
вовлечении в процесс различн1лх органов и систем, в первую очередь 
органов кровообращения и нервной системы.
Жалобы на нарушения функции органов пищеварения больные 
сахарным диабетом предъявляют часто. При этом выясняется харак­
тер аппетита, состояние десен, наличие их кровоточивости. Некото­
рые больные жалуются на вздутие живота, тошноту, жидкий стул, 
боль в животе, преимущественно в правом подреберье.
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Нарушения функции мочевых органов проявляются учащением 
мочеиспускания, недержанием мочи, зудом в области наружных по­
ловых органов, болью в пояснице.
Поражение опорно-двигательного аппарата у больных сахарным 
диабетом проявляется болью в мышцах, особенно голеней, и в суста­
вах, нередко с ограничением их подвижности.
Изменение функции центральной нервной системы сопровожда­
ется повышением раздражительности, снижением памяти, головной 
болью, наличием парастезии и судорог.
Следует попытаться установить факторы, спровоцировавшие 
развитие заболевания, а также последовательность появ.дения сим­
птомов сахарного диабета. При этом на конкретном примере изучают­
ся особенности диагностики диабета, уточняется как именно был ус­
тановлен диагноз; во время профосмотра, обследования в стационаре, 
поликлинике. Определяется стадия заболевания, оцениваются резуль­
таты лабораторных исследований.
Далее выясняется последовательность развития симптомов, 
длительность заболевания, причина и частота обострения (декомпен­
сации), частота стационарного лечения, его влияние на течение сахар­
ного диабета причина настоящей госпитализации, выявляется склон­
ность к гипогликемии, кетоацидозу, инсулино- и сульфаниламидоре- 
зистентности. Оценивается эффективность предшествующего лече­
ния, колебания гликемии и гликозурии в течение заболевания. Анали­
зируются результаты последних анализов крови и мочи на глюкозу. 
Уточняется время появления признаков поражения различных органов 
и систем.
При выяснении анамне,за жизни уточняется масса тела больного 
при рождении, масса тела родившихся других детей в семье, акушер­
ский анамнез матери. Обращается внимание на характер питания, 
оценивается наследственный анамнез, составляется и анализируезхя 
родословная. Выясняется наличие сопутствующих заболеваний, ос­
ложнений, перенесенных вирусных инфекций, особенно у детей и лиц 
молодого возраста.
Объективное исследование. Обращается внимание на общее со­
стояние больного, положение в постели, состояние кожи и подкожной 
жировой клетчатки. У больных с избыточной массой тела уточняется 
степень и характер ожирения. Наиболее частыми проявлениями пора­
жения кожи у больных сахарным диабетом (диабетическая дермато- 
патия) являются сухость, атрофичные шелушащиеся пятна, ксантома- 
тозные высыпания, липок,а,ный некробиоз, пиодермия, эпидермофи­
тия, кандидомикоз, инсулиновая липодиезрофия.
Затем исследуются сердце и сосуды, определяются пульсация на 
лучевой артерии, сосудах нижних конечностей, границы абсолютной 
и относительной сердечной тупости, частота и ритм сокращений
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сердца. Поражение органов !сровообращения у бо.пьных сахарным 
диабетом является разнообразным и ведущим, поэтому исследование 
должно проводиться самым тщательным образом.
Поражение органов пищеварения при сахарном диабете наблю­
дается практически у каждого больного. При исследовании обращает­
ся внимание на наличие запаха ацетона изо рта, состояние слизистой 
оболочки полости рта, десен, зубов, языка, зева. Затем тщательно ис­
следуется область живота. При этом можно выявить болезненность в 
надчревной или правой подреберной области, по ходу толстой кишки, 
увеличение печени (диабетическая гепатопатия).
Обязательно пальпируются почки, проверяется симптом Пас- 
гернацкого.
Во время исследования органов движения и опоры обращается 
внимание на состояние мышц, степень их развитая, наличие участков 
ат{)офии, состояние суставов.
Дополнительные исследования. При подготовке к госпитализа­
ции больному сахарным диабетом в течение недели в амбулаторных 
(поликлинических) условиях проводятся общее исследование крови, 
мочи, электрокардиография и флюорография, консультации окулиста 
и невропатолога.
На второй -  третий день пребывания в стационаре определяется 
гликемический и гликозурический профиль. Гликемический профиль -  
показатели определения содержания глюкозы в крови каждые 3-4 часа 
на фоне обычного режима, питания и лечения в дневное, вечернее, а 
при необходимости и в ночное время. Гликозурический профиль -  по­
казатели исследования уровня глюкозы в трех порциях мочи: 8.00- 
14.00; 14.00-19.00; 19.00-8.00. Эти исследоваити проводят для опреде­
ления состояния компенсации сахарного диабета и оценки эффектив­
ности проводимого лечения. Повторять их следует 2 раза в неделю.
В течение первой недели пребывания больного в стационаре де­
тально исследуется функция сердца и сосудов; электрокардиография с 
велоэргомегрической нагрузкой, реовазография нижних конечностей, 
кожная термометрия, капилляроскопия ногтевого ложа, биомикроско­
пия конъюнктивы, определение (по показаниям) активности трансами- 
назы (аланиновой и асп^агиновой), содержания билирубина, белковых 
фракций, холестерина, липопротеидов, триглицеридов плазмы крови. В 
исключительных случаях показаны биопсия и сканирование печени.
Для определения функции почек исследуется содержание креа­
тинина, мочевины, остаточного азота крови, состояние клубочковой 
фильтрации, канальцевой реабсорбции и плазмотока; проводится ра­
диоизотопная ренография, а также иссле.дования осадка мочи по ме­
тоду Нечипоренко.
Диагноз сахарного диабета устанавливается на основании жа­
лоб, данных анамнеза (особенно течения и лечения заболевания), объ-
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ективного и дополнительного исследования. Первостепенное значение 
имеет раннее выявление диабета, в котором главную роль играет ла­
бораторная диагностика -  исследование содержания глюкозы в моче и 
крови. Однако наибольшую диагностическую ценность имеет тест то­
лерантности к глюкозе.
П ри оценке результ ат ов следует  помнить следующ ее:
1) концентрация глюкозы в плазме всегда превышает концен­
трацию глюкозы в венозной крови на 10-15% (для пересчета на глю­
козу плазмы надо показатель венозной крови умножить на 1,15)
2) концентрация глюкозы в капиллярной крови натощак при­
мерно равна концентрации глюкозы в венозной крови
3) концентрация глюкозы в капиллярной крови после приема 
пищи превыщает концентрацию глюкозы в венозной крови на 1-1,1 
ммоль/л.
I. Гипергликемия -  главный биохимический признак ИЗСД.
При уровне глюкозы натощак (время после приема пищи >8 ча­
сов по критериям ВОЗ (1985 г.)- более 7,8 ммоль/л (в двух разных 
пробах) -  сахарный диабет не вызывает сомнений.
По данным Международного комитета экспертов при американ­
ской диабетической ассоциации (1998 г) этот показатель равен > 7 
ммоль/л.
Уровень глюкозы в случайной пробе плазмы ^11 ,1  ммоль/л в 
сочетании с классическими признаками: полиурия, полидипсия, не­
объяснимая потеря веса -  также указывают на диабет.
Стандартный двухчасовой ПТТГ для диагноза не нужен, а про­
водится при характерной клинической картине и уровне глюкозы 
плазмы натощак 6,6-7,7 ммоль/л. Диагноз диабета устанавливают при 
концентрации глюкозы в плазме капиллярной крови >11,1 ммоль/л 
через 2 часа после приема глюкозы (для детей 1,75 г/кг, но не более 75 
г; за 3 дня до теста ребенок должен получать 150-200 г углеводов в су­
тки, вода не ограничивается.
II. Глюкозурия. В норме концентрация глюкозы в моче < 0,83 
ммоль/л и не определяется обычными методами. Это не совсем объек­
тивный тест, т. к. уровень глюкозы в моче не всегда соответствует 
уровню глюкозы крови (почечный порог для глюкозы у разных боль­
ных разный), глюкозурия может наблюдаться и при болезнях почек, 
беременности, синдроме Фаикони и т. д.
III. Кетонурия. Диагноз ИЗСД может быть заподозрен при выяв­
лении кетоновых тел в моче и без клинических проявлений заболевания.
При сочетании клиники и кетонурии кетоновые тела определя- 
Ьтся для выявления и оценки тяжести ДКА (следует помнить, что ке­
тонурия наблюдается при гипогликемии голодания).
IV. Определение уровня С-пептида в сыворотке или моче позво­
ляет достаточно точно оценить функциональное состояние Р-клеток и 
отличить ИЗСД от ИНСД.
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в  норме базальный уровень С-пептида натощак = 0,1-1,22 
нмоль/л; после стимуляции глюкогоном -  возрастает до 3,0 нмоль/л.
При ИЗСД -  С-пептид не определяется, после стимуляции не 
понижается. При ИНСД -  С-пептид нормальный или повышен.
С-пептид в суточной моче: у здоровых -  ^ 1 0  нмоль, при ИЗСД 
-  < 3 нмоль (чаще 0,7 нмоль), с ИНСД с относительным дефицитом 
инсулина -  < 10 нмоль.
V. Определение аутоантител к антигенам р-клеток. Аутоантите­
ла к островковым клеткам, к инсулину и глутаматдекарбоксилазе есть 
в сыворотке у 80-95% больных с впервые выявленным диабетом и у 
60-87% лиц в доклиническом периоде болезни. Наличие аутоантител к 
островковым клеткам дает основание начать лечение в доклиническом 
периоде. Последние не выявляются при полной гибели Р-клеток, при 
ИЗСД, обусловленном вирусной инфекцией или токсическими веще­
ствами (отсутствует аутоиммунное звено патогенеза). Антитела к ин­
сулину могут появляться у многих больных после начала инсулиноте- 
рапии (особенно при использовании инсулина животных).
Алгоритм диагностики основных причин нарушения 
толерантности к глюкозе (по П.Н.Бондар и Б.А.Зелинскому)




Сахарный диабет (латентная форма), болезнь Иценко- 
Кушинга или синдром Кушинга, диффузный токсиче­
ский зоб, акромегалия, феохромоцитома, органические 
поражения центральной нервной системы, (опухоли, на­
рушения мозгового кровообращения), гипоталамиче­
ский синдром, заболевания желудка, кишечника, пече­
ни, поджелудочной железы, гемохроматоз, ятрогенные 
нарушения толерантности к углеводам.
2.Увеличение массы тела
Есть Нет
Ожирение Сахарный диабет, болезнь И ценко-Куш инга или син­
дром Кушинга, диффузный токсический зоб, акромега­
лия. феохромоцитома, органические поражения цен­
тральной нервной системы, гипоталамический синдром, 
заболевания желудка, кишечника, печени, поджелудоч­
ной железы, гемохроматоз, ятрогенные нарушения толе­
рантности к углеводам,.
3. Днепластическое ожнрение, артериальная гипертензия, багрово-красные 
полосы на коже туловища, конечностей
Есть Нет
Болезнь Иценко 
-Куш инга или 
синдром Ку­
шинга
Сахарный диабет, диффузный токсический зоб, акроме­
галия, феохромоцитома, органические поражения цен­
тральной нервной системы, гипоталамический синдром, 
заболевания желудка, кишечника, печени, поджелудоч­
ной железь^ гемохроматоз, ятрогенные нарушения толе­
рантности к углеводам..
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4. Акромегаломяные черты лица, увеличение кистей, стоп
Есть Нет
Акромегалия
Д о п о л н и т е л ь н ы е  и сслед о -  
еа ни я :  рентгенография че­
репа, определение уровня 
соматотропина в плазме 
крови
Сахарный диабет, диффузный токсический 
зоб, фсохромоцитома, органические пораже­
ния центральной нервной системы, гипота­
ламический синдром, заболевания желудка, 
кишечника, печени, поджелудочной железы, 
гемохроматоз, ятрогенные нарушения толе­





Д о п о л н и т е л ь н ы е  и с сл ед о ­
ва н и я:  определение уровня 
в крови Т4, Тз, поглощение 
'^*1 щитовидной железой
Сахарный диабет, фсохромоцитома, органи­
ческие поражения центральной нервной сис­
темы, гипоталамический синдром, заболева­
ния желудка, кишечника, печени, поджелу­
дочной железы, гемохроматоз, ятрогенные 
нарушения толерантности к углеводам
б. Симаатоадреналовые кризы с выраженной артериальной гипертензией 
при нормальном или повышенном артериальном давлении 





Сахарный диабет, органические поражения 
центральной нервной системы, заболевания 
желудка, кишечниках, печени, поджелудоч­
ной железы, гемохроматоз, ятрогенные на­
рушения толерантности к углеводам.




Д о п о л н и т е л ь н о е  и сслед о ­
в а н и е :  консультация нев­
ропатолога
Сахарный диабет, заболевания желудка, ки­
шечника, печени, поджелудочной железы, 
гемохроматоз, ятрогенные нарушения толе­
рантности к углеводам
8. Клниико-лабораторные прнзиаки хронического энтероколита, демпинг- 
синдрома, хронических заболеваний печени
Есть Нет
Заболевания желудка, кишечника, печени, 
поджелудочной железы






9. Землнсто-серый цвет кожи, увеличение печени (цирроз)
Есть Нет
Г емохроматоз
Д ополнит ельны е исследования: определение 




10. Длительный прием глюкоко [)ТНКОИДОВ
Есть Нет
Ятрогенные нарушения толерантности к углеводам 
Д ополнит ельное исследование: повторное проведе­
ние пробы на толерантность к глюкозе
Сахарный диабет
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А .игоритм  д и а г н о с т и к и  о с н о в н ы х  п р и ч и н  г и п е р г л и к е м и и
1. Сведения в анамнезе о дополнительном приеме гликокортикондов
Есть Нет
Стероидный (ягрогеиный) диабет Сахарный диабет, болезнь Иценко- 
Кушинга, гемохроматоз, акромегалия, 
диффз'зный токсический зоб
2. Де1С11лагтнчсское ожирение, артериальная гипертензия, 
багрово -  красные полосы на коже
Есть Нет
Болезнь Иценко-Кушинга, синдром 
Кушинга
Сахарный .диабет, гемо.хроматоз, акроме­
галия, диффузный токсический зоб
3. Лкромегалондиые черты  лица, увеличение кистей, езгон
Есть Пет
Акромегалия
Д о п о л н и т е л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я :  рентгено­
графия черепа, определение уровня сома- 
тотропина в плаз.ме крови
Сахарный диабет, диффуз­
ный токсический зоб, 
гемохроматоз.




Д ополнит ельны е исследования: определение 
содержания железа в сыворотке крови
Сахарный диабет, диффуз­
ный токсический зоб
5. Зоб, гахпкардии, исхуданне
Есть Нет
Диффузный токсический зоб 
Д о п о л н и т е л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я :  определе­
ние поглощения щитовидной железой I, 
уровня в крови СБЙ, Тз, Т4
Сахарный диабет
А лгоритм диагностики основны х причин глю козурни 
С одерж ание глю козы  в крови
Н орм альное
Почечный диабет, глюкозурия бе­
ременных, прием фруктозы, галак­
тозы, пентозы, пиши перед иссле­
дованием.
Д о п о л н и т е л ь н ы е  у к а за н и я :  для
уточнения причины необходимы 
анализ данных анамнеза, исследо­
вание функции почек и толерант­
ности больного к глюкозе. При на­




П овы ш енное
Сахарный диабет, болезнь Иценко- 
Кушинга, синдром Кушинга, диф­
фузный токсический зоб, акроме­
галия, феохромоцитома, стероид­
ный (ятрогенный) диабет, органи­
ческие поражения центральной 
нервной системы, сахарный диабет 
бере.менных, гемохроматоз, хрони­
ческий панкреатит.
Д о п о л н и т е л ь н ы е  у к а за н и я :  провес­
ти дифференциальную диагности­
ку, используя "Алгорпт.м диагно­
стики основных причин гипергли­
кемии"
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Лечение больных сахарным диабетом является сложной зада­
чей, требующей помимо достаточной подготовки врача активного 
участия в лечении и самого больного. Особенностью лечения при са­
харном диабете является его индивидуализация, которая определяется 
не только уровнем глюкозы в крови и в моче, состоянием компенса­
ции или декомпенсации обменных процессов, но также наличием и 
выраженностью диабетической ангиопатии, патологии других органов 
и систем, величиной энерготрат, профессией больного и многими дру­
гими факторами (таблицы 2,3).
Состояние больных сахарным диабетом должно постоянно кон­
тролироваться врачом. Однако отсутствие эндокринологов в боль­
шинстве сельских районных больниц, отдаленность районных боль­
ниц не позволяют больным получать своевременную консультацию. В 
силу этого знание диабетологии является крайне необходимым для 
участковых терапевтов и педиатров.
Не менее необходима соответствующая подготовка по диабето­
логии больных, знание ими особенностей диеты, взаимозаменяемости 
продуктов, влияние физической нагрузки на углеводный обмен, взаи­
мозаменяемости различных препаратов инсулина, времени действия 
сахаропонижающих препаратов и других вопросов, касающихся тече­
ния и лечения сахарного диабета. Учитывая особенности клиническо­
го течения и лечения сахарного диабета у детей, весьма важно уметь 
определить тактику индивидуального лечения детей и подростков, 
страдающих сахарным диабетом, проводить профилактику его ослож­
нений.












РАЗВИТИЕ ДЕКОЛШЕНСАЦИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА И СИНДРОМА 
ХРОНИЧЕСКОЙ ПЕРЕДОЗИРОВКИ ИНСУЛИНА
Таблица 3
П Р О Я В Л Е Н И Я  Х Р О Н И Ч Е С К О Й  П Е Р Е Д О З И Р О В К И  И Н С У Л И Н А Т аб л и ц а  4
Основные требования к терапии инсулинозависимого 
диабета у детей (по Э. П. Касаткиной)
Д иет от ерапия.
1. Соответствие энергетической ценности и состава суточного 
рациона физиологическим потребностям организма, полное исключе­
ние рафинированных углеводов.
2. Четкое соблюдение времени приема пищи и дозирования уг­
леводов в течение суток.
3. Ежедневный контроль за питанием, подсчет сахарной ценно­
сти каждого приема пищи.
Р еж им  ф изических нагрузок:
1. Дозированность, т. е. четкое распределение физических на­
грузок по времени суток (часы посталиментарной гипергликемии) и 
интенсивности.
2. Положительная эмоциональная окраска режима физических 
нагрузок.
Инсулинотерапия.
1. Суточная доза инсулина (у больного без кетоацидоза) не бо­
лее 1 ЕД/кг в сутки (на первом году заболевания в среднем 0,5 ЕД/кг в 
сутки, в последующие годы -  0,7 ЕД/кг в сутки), у больного с массой 
тела выше 60 кг -  40 ЕД.
2. Соотношение дневной и ночной доз инсулина 2:1.
3. Обязательное комбинирование препаратов инсулина длитель­
ного действия с 2-3 инъекциями (перед приемами основного количе­
ства пищи) инсулина короткого действия.
Особенности лечения и осложнения сахарного диабета у дегей
О собенност и лечения при сахарном  диабет е.
1. Полная нормализация нарушений обмена веществ.
2. Обязательность инсулинотерапии. Оптимальная доза инсули­
на -  1 ЕД/кг массы тела ребенка, а в период ремиссии -  0,5 ЕД/кг.
3. Физиологичность диеты, рассчитанной на должную массу те­
ла ребенка и предусматривающей умеренное ограничение жира и лег­
ко усвояемых углеводов.
4. Физическая нагрузка; утренняя гимнастика, уроки физкульту­
ры, умеренный физический труд.
Амбулаторное лечение допустимо, если гипергликемия не сопро­
вождается дегидратацией и рвотой. Но это касается только взрослых 
больных. Все дети и подростки с ЕВСД должны быть немедленно гос­
питализированы, даже если нет клинических признаков заболевания.
Инсулинотерапия у больных с впервые выявленным ИЗСД.
1. Если диагноз установлен инсулинотерапия начинается немед­
ленно, так как задержка ее и назначение недостаточных доз инсулина 
приводит к ухудшению состояния, и наоборот, своевременно назначен­
ные и хорошо подобранные дозы позволяют добиться временной ремис­
сии, стабилизировать течение болезни и отсрочить развитие осложнений.
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с. Бринк предлагается режим многократных сочетанных инъекций.
1. Схема ударной инсулинотерапии: 4 раза в сутки (перед каж­
дым приемом пищи и перед сном) вводят инсулин короткого действия 
и инсулин средней длительности действия (NPH или ленте). Доля ин­
сулина средней длительности действия должна составлять 25-33% от 
общей суточной дозы инсулина.
Преимущества метода.
> Быстро нормализуют уровень глюкозы в крови и наступает 
ремиссия.
>  У детей и подростков этот режим не вызывает побочных 
эффектов.
>  Так как вводятся небольшие дозы инсулина удается облегчить 
и предупредить приступы гипогликемии.
>  Инсулин сре.дней длительности обеспечивает базальный уро­
вень гормона, а инсулин короткого действия позволяет имитировать 
физиологическое усиление секреции гормона после еды.
>  Такой режим дисциплинирует больного и помогает привык­
нуть к неизбежности пожизненного лечения инсулином
Другой вариант режима многократных инъекций;
Инсулин короткого действия вводят 3 раза в сутки (перед приемом 
пищи), а средней длительности -  перед сном. Эта схема легче корри­
гируется при изменении физической активности и режима питания.
1. Общая суточная доза инсулина: 0,6-1,0 ед/кг.
2. Соотношение инсулина короткого и среднего действия -  25% 
и 75%.
3. Распределение количеств инсулина короткого действия: 40% 
-  перед завтраком, 30% перед обедом- и 30% перед ужином.
4. Дозу инсулина средней длительности действия корректируют 
через день по результагам уровня глюкозы крови натощак.
> Если уровень глюкозы меныуе 3,3 ммоль/л -  суточную дозу 
уменьшают на 2 ед.
> Если уровень глюкозы больше 5,0 ммоль/л -  суточную дозу 
увеличивают на 2 ед.
5. Дозы инсулина короткого действия назначают по результатам 
уровня глюкозы крови через 1 час после еды 1 раз в 2 суток.
>  Если уровень глюкозы меньше 3,3 ммоль/л -  суточную дозу 
уменьшают на 2 ед.
>  Если уровень глюкозы больше 7,8 ммоль/л -  суточную дозу 
увеличивают на 2 ед.
В стадии ремиссии
1. Общие сведения
Временная ремиссия (медовый месяц) наблюдается у 75-90% 





> Частичное восстановление секреции эндогенного инсулина 
(можно определить по появлению в сыворотке и моче С-пептида).
> Снижение потребности в инсулине (у большинства больных 
до 0 ,1-0,3 ед/'кг/сут, иногда потребность вообще исчезает).
2. Причины ремиссии.
>  Торможение аутоиммунной реакции против р-клеток, обу­
словленное гибелью в конце доклинического периода ИЗСД 80-95% 
Р-клеток, приводящей к подавлению клеточного звена иммунитета.
>  Инсулинотерапия снижает секреторную активность остав­
шихся Р-клеток и на их поверхности появляется меньше антигенов, 
распознаваемых иммунной системой.
> Гибель большей части Р-клеток стимулирует пролиферацию и 
дифференщ1ровку клеток-предшественников ткани поджелудочной же­
лезы. При замедлении аутоиммунной реакции вновь образующиеся р- 
КЛСТЮ1 погибают не сразу, то есть численность р-клеток увеличивается, 
что приводит к временной нормализации обмена глюкозы.
3. Продолжительность ремиссии колеблется от нескольких не­
дель до нескольких месяцев. Длительность ремиссии обратно пропор- 
циондтьна тяжести течения ИЗСД до его клинического проявления и 
прямо пропорциональна интенсивности инсулинотерапии на ранних 
сроках после его клинического проявления.
Инсз'липотсрапия в период ремиссии
Отменять совсем инсулин на период ремиссии нельзя, хотя по- 
'гребнос'гь в нем уменьшается и передозировка может вызвать гипог­
ликемию.Сле.довазельно, надо изменить схему введения инсулина.
Можно снизить дозы инсулина, использовать преимущественно 
препараты средней длительности действия или вводить инсулин 2 
раза или всего 1 раз в сутки.
Рекомендации по введению инсулина
1. Нельзя смешивать разные препараты инсулина в одном 
шприце.
2. Инсулин короткого действия вводят за 30 минут до еды, 
сверхкороткого -- непосредственно перед едой или даже после еды.
3. Скорость всасывания инсулина зависит от места инъекции 
(наиболее быстро всасывается инсулин при введении под кожу живо­
та, медленнее -  под кожу плеча, бедра, ягодицы. Для ускорения вса­
сывания можно массировать и согревать место инъекции).
4. Не следует без необходимости менять привычные места инъек­
ций, с другой стороны, для предо гвращения постинъекционной липоди- 
строфин можно чередовать точки введения в пределах одного места.
5. Для лечения больных с вновь выявленным ИЗСД желательно 
использовать рекомбинантный человеческий инсулин и его полусин- 
тетические производные (например, лизпроинсулин).
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Детям и подросткам с момента выявления ИЗСД и впредь сле­
дует назначать только человеческий инсулин. Если он недосту пен, ис­
пользуют только высоко очиш,енный свиной инсулин
6. Инъекции инсулина у детей
> Лучше использовать шприц-ручку, так как дозы меньше, чем 
у взрослых
> Шприц-ручка необходима ребенку, получающего более 3 
инъекций инсулина в сутки
> Взрослые несут полную ответственность за лечение детей.
Выбор дозы инсулина по С. Бринку
1. Для большинства детей и подростков сразу после клинического 
проявления болезни доза инсулина составляет 1,0 ед/кг/суг. 1/2 общей 
суточной дозы вводится в угренние и дневные часы, 1/2 -  вечером.
2. Через несколько лет после клинического проявления ИЗСД 
потребность в инсулине у большинства детей и подростков снижа­
ется до о,6-0,8 ед/кг/суг. Если используется не менее 2-х инъекций в 
сутки, то 2/3 общей суточной дозы вводят за 30 минут до завтрака 
(инсулин короткого действия + инсулин средней длительности дей­
ствия в соотношении доз 1 ед инсулина короткого действия на каж­
дые 3-4 ед инсулина средней длительности действия). Оставшуюся 
1/3 суточной дозы вводят за 30 мштут до ужина (1 ед инсулина ко­
роткого действия на 1-2 ед инсулина средней длительности дейст­
вия).
3. Во время пубертатного ускорения роста потребность в инсу­
лине может увеличиваться до 1,0-1,5 ед/кг/сут, а в последующие годы 
снижаться.
Коррекция схемы инсулинотерапии
1. При получении больным инсулина только средней длите.лъно- 
сти действия и наличии у него гипергликемии после завтрака и ужина 
-  добавляется инсулин короткого действия.
2. При получении больным инсулина короткого действия и 
средней длительности действия и наличии у него гипергликемии 
после завтрака и ужина -  увеличивается доза инсулина короткого 
действия.
3. При лечейии больного схемой с многократным введением ин­
сулина, когда эффект от введения утром инсулина средней длительно­
сти действия продолжается и после ужина, инъекцию такого инсулина 
целесообразно проводить перед сном, соединив инъекции вводимые 
перед ужином и сном (особенно у таких больных, у которых в период 
максимального эффекта от действия инсулина средней длительности с 
2:00 до 4;00 развивается гипогликемия).
4. Соотношение доз инсулина короткой и средней длительности 
действия может изменяться в зависимости от физической активности 




2. Синдром Сомоджи. Обусловлен хронической передозировкой 
инсулина. Вызывает стимуляцию секреции контринсулярных гормо­
нов, рикошетную гипергликемию (особенно по ночам и утром) дли­
тельно сохраняющуюся, могущую вызвать кетонурию и ДКА.
3. Аллергия к инсулину.
4. Постинъекционные липодистрофии.
>  Липоатрофии -  отсутствие жира в подкожной клетчатке в 
месте инъекции (причина: кислый pH препаратов инсулина и местные 
иммунные реакции на сам инсулин или другие компоненты препара­
тов, например, фенол).
'> Липогипертрофии -  обусловленны усилением липогенеза.
Липодистрофии нарушают всасывание инсулина.
Осложнения сахарного диабета.
1. Синдром Мориака: декомпенсавдя течения диабета с раннего 
детства; задержка роста и полового созревания, избыточные отложе­
ния подкожной жировой клетчатки на груди, животе, бедрах, лунооб­
разное лицо, гепатомегалия.
2. Синдром Нобекура: отставание в росте и половом развитии, 
уменьшение массы тела, жировая инфильтрация печени.
Тактика лечения больных сахарным диабетом при плано­
вых хирургических вмешательствах
П редоперационны й период.
1. Отмена пероральных сахаропонижающих препаратов и на­
значение инсулина.
2. Компенсация сахарного диабета.
3. Санация очагов инфекции.
4. Коррекция водно-электролитного обмена.
5. Профилактика недостаточности кровообращения (по пока­
заниям).
Операционный период.
1. Введение перед операцией половины суточной дозы инсулина 
для инъекций.
2. Инфузия 5% раствора глюкозы .для восполнения затрат энер­
гии и профилактики кетоацидоза.
3. Постоянный контроль за уровнем гликемии.
4. Введение суинсулина каждые 2-3 часа под контролем уровня 
гликемии.
Пос.чеоперационный период.
\ .  Дробное введение суинсулина в первые 2-4 дня в зависимости 
от уровня гликемии.
2. Назначение после заживления операционной раны обычного 
режима (диета, пероральные сахаропонижающие препараты) или ин­
сулина.
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Влияние некоторых лекарственных средств на гипоглике- 
мизирующее действие производных сульфонилмочсвнны
Средст ва, усш иваю щ ие гипогликемизирую щ ее дейст вие: произ­
водные салициловой кислоты, иидометацин, бутадиен, антикоагулян­
ты непрямого действия, производные пиразолона, левомицетин, тет- 
рациклины, сульфаниламидные препараты, нейролептики (галопери- 
дол, аминазин), -адреноблокаторы, барбитураты, антигистаминные 
препараты, ингибиторы МАО, соединения магния.
Средст ва, ослабляющ ие гипогликемизирую щ ее дейст вие: гли- 
кокортикокды, тиреоидные гормоны, диуретические средства (кроме 
антагонистов альдостерона, спиронолактона, или альдоктона, верош- 
пирона и др.), никотиновая кислота (особенно большие дозы), проти­
возачаточные средства.
КОМАТОЗНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ
(ГИПЕРКЕТОНЕМИЧЕСКАЯ, ГИПЕРОСМОЛЯРНАЯ, 
ГИПОГЛИКЕМИЧЕСКАЯ КОМА)
Даже при постоянном диспансерном наблюдении больных са­
харным диабетом, широком использовании в лечении инсулина, саха­
ропонижающих средств, возможны случаи декомпенсации заболева­
ния, его лабильного течения с развитием коматозных состояний, тре­
бующих проведения неотложных лечебных мероприятий. Своевре­
менная диагностика прекоматозного состояния и комы (гиперкетоне- 
мической, гиперосмолярной, гипогликемической) определяет тактику 
и объём лечебных мероприятий и, в конечном итоге, исход заболева­
ний. Данный раздел диабетологии должен быть глубоко изучен и ос­
воен врачами всех специальностей, они обязаны обладать навыками 
диагностики и лечения коматозных состояний.
Диабетический кетоацидоз (схема 1)
Диабетический кетоацидоз (ДКА) занимает первое место по 
распространенности среди острых осложнений эндокринных заболе­
ваний. Смертность от ДКА достигает 6-10%, а у детей с ИЗСД это са­
мая частая причина смерти. Возникновению ДКА способствуют на­
рушение кислотно-основного состояния и повышение уровня кетоно­
вых тел в крови, относительный или абсолютный дефицит инсулина, 
развивающиеся иногда в течение нескольких часов или дней. Гиперг- 
ликемия и высокая концентрация кетоновых тел вызывают нарушение 
трофики коры головного мозга, гипервентиляцию, потерю электроли­
тов с мочой, ослабление мышечной системы, паралич дыхательной 
мускулатуры, нарушение функции почек. Ряд авторов выделяют 5 ста­





Наиболее часто встречающиеся симптомы: полидипсия, поли- 
урия и слабость -  выраженность этих симптомов зависит от степени и 
продолжительности гипергликемии. Больные могут предъявлять жа­
лобы на боль в животе, отсутствие аппетита, тошноту, рвоту. Боль в 
ж ивот е при Д КА м ож ет  имит ироват ь хирургические заболевания. 
Считается, что эти жалобы инициируются кетонемией. Гипокалиемия 
может вызвать динамическую кишечную непроходимость, острое рас­
ширение же.лудка, приводящее к рвоте и аспирации содержимого же­
лудка. Падение pH менее 7,2 вызывает редкое, шумное, глубокое дыха­
ние (Куссмауля), являющееся респираторной компенсацией метаболи­
ческого ацидоза. Неврологические нар^тпения выявляются у 80% боль­
ных, а 10% пациентов поступают в клинику в состоянии комы.
Физикальное исследование
О бычно наблю дает ся гипотермия. Х аракт ерны  гипервентиля­
ция или дыхание Куссмауля. И зменяет ся не част от а дыхания, а  его  
глубина. Выраж енност ь нарушения дыхания зависит  от ст епени м е-  
табо.чического ацидоза. Часто от м ечает ся тахикардия. П ри от сут ­
ст вии сильной дегидрат ации А Д  ост ает ся нормальным. Ощ ущ ает ся  
зат хлый или ф рукт овый запах изо рт а, а  при дыхании К уссм ауля  -  
запах ацетона. Сниж ение т ургора  кож и от раж ает  ст епень деги д­
рат ации. Тяжелая кетонемия обусловливает  признаки ост рого ж и­
вота, а  гипорефлексия вы звана гипокалиемией. П ри очень т яж елом  
Д К А  наблю дают ся арт ериальная гипотония, сопор, кома, хаот иче­
ские двиясения глазных яблок, неподвиж ны е расш иренны е зрачки и, 
наконец, смерть.
Основные этапы диагностики гиперкетонемичсской комы
Анамнез. При начальных проявлениях гиперкетонемичсской ко­
мы (прекоме), наличии кетоацидоза необходимо выяснить причину 
декомпенсации сахарного диабета, уточнить продолжительность раз­
вития заболевания, получить сведения об использованных методах ле­
чения. Для кетоацидоза и прекоматозного состояния характерны жа­
лобы на выраженную общую слабость, утомляемость, вялость, сонли­
вость, понижение аппетита, тошноту, рвоту, наличие запаха ацетона в 
выдыхаемом воздухе. У некоторых больных с кетоацидозом появляет­
ся боль в животе, что нередко служит причиной ошибочной диагно­
стики. При коме больной находится в состоянии ступора, с трудом 
реагирует на раздражители.
Объект ивное исс.ледование. При внешнем осмотре отмечается 
глубокое, шумное дыхание с наличием запаха ацетона в выдыхаемом 
воздухе. Кожа обычно сухая, бледная, тургор её значительно понижен. 
Черты лица заострены, глазные яблоки запавшие, зрачки узкие, птоз, 
асимметрия глазных щелей. Сухожильные рефлексы резко снижены
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или отсутствуют. Пульс ритмичный, малого наполнения, тоны сердца 
глухие, артериальное давление снижено. Печень увеличена, болезнен­
на. Мочеиспускание непроизвольное, возможны олигурия и анурия.
Диагноз гиперкетонемической комы основывается на характер­
ной симптоматике, развивающейся на фоне декомпенсации сахарного 
диабета, выраженной дегидратации, гипотонии мышц и артериальной 
гипотензии, наличия запаха ацетона в выдыхаемом воздухе, характер­
ного глубокого дыхания. Определённую помощь может оказать анализ 
причин возникновения комы.
Лабораторное исследование. Решающее значение для диагностики 
имеет' определение содержания в крови глюкозы и кетоновых тел.
У больных с диабетическим кетоацидозом уровень гликемии 
превышает 16,7 ммоль/л, а иногда достигает 55,5 ммоль/л и более. 
Степень гипергликемии зависит от степени уменьшения объема вне­
клеточной жидкости. Падение объема внеклеточной жидкости приво­
дит к снижению почечного кровотока, уменьшению экскреции глюко­
зы. Гипергликемия при ДКА определяет повышение осмоляриости 
плазмы (до 340 мосм/кг). При гиперосмолярной коме осмолярность, 
как правило, выше (до 450 мосм/кг).
Концентрация кетоновь:х тел значительно увеличивается, достги- 
гая иногда 172,2 ммоль/л и более (норма -  0,9-1,7 ммоль/л). Общая 
концентрация ацетона, В-оксимаслянной кислоты и ацетоуксусной ки­
слоты в сыворотке превышает 3 ммоль'.л, достигая иногда 30 ммоль/л 
(норма -до 0,15 ммоль/л). Соотношение ацетона к ацетоуксусной ки­
слоте в крови -  3-4; 1; В-оксимаслянной кислоты к концентрации аце­
тоуксусной кислоты -  3-15; 1. В отличие от других кетоновых тел аце­
тон не играет роли в развитии ацидоза.
Метаболический ацидоз характеризуется концентрацией бикар­
боната в сыворотке менее 15 мзкв/л и pH артериальной к[тови менее 
7,35. При тяжелом ДКА -  менее 7,0. Ацидоз обусловлен, в основном, 
накоплением в плазме В-оксимаслянной и ацето)тссусной кислот. Не­
достаточное кровоснабжение тканей вызывает лактаци,доз. Гиперхло­
ремический ацидоз может развиться на фоне инфузионной терапии и 
сохраняться после купирования ДКА (избыток введения хлорида).
Электролиты. Концентрация натрия в сыворотке может быть 
сниженнной, нормальной или повышенной. Гипергликемия сопровож­
дается перераспределением воды из внутриклеточного пространства 
во внеклеточное, это может быть причиной кажущейся гипонатрие- 
мии. Уровень калия в сыворотке зависит от выхода этого катиона из 
клеток при ацидозе, от степени уменьшения объе.ма внеклеточной 
жидкости и может быть нормальным, высоким или низким. Нормаль­
ный или высокий уровень калия не отражает существующего дефици­
та, а низкая его концентрация свидетельствует о значительной его по­
тере к требует немедленного восполнения. Уровень фосфата также 
может быть нормальным, но, как и в случае с калием, это не отражает
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реального дефицита. Из других лабораторных показателей следует об­
ратить внимание на лейкоцитоз, который может достигать 15-20x10. 
9/л и необязательно вызван инфекцией; повышение уровня амилазы, 
не связанное с заболеванием поджелудочной железы, и трансаминаз, а 
так же псевдодисфункцию щитовидной железы.
Гиперкетонемическую кому необходимо дифференцировать, в 
первую очередь, с апоплектической, алкогольной (редко встречаю­
щихся у детей), гиперосмолярной, гипогликемической и различными 
отравлениями. Явления кетоацидоза могу’т наблюдаться также при 
длительном голодании, алкогольной интоксикации, заболеваниях же­
лудка, печени и кишечника.
Значительные трудности для диагностики представляют случаи 
диабетического кетоацидоза с болью в животе (диабетический псев­
доперитонит), имитирующие острые хирургические заболевания 
брюшной полости. Происхождение болевого синдрома при диабетиче­
ском кетоацидозе не изучено. Его объясняют раздражением брюшины, 
чревного сплетения кетоновыми телами, дегидратацией, потерей элек­
тролитов, расширением желудка, спазмами кишечника. Дифференци­
ровать диабетический псевдоперитонит и истинный острый живот по­
могает наличие диабета в анамнезе, медленное развитие, преимущест­
венно молодой возраст больных, неопределённая локализация боли, 
наличие гипергликемии, ацетонурии, запаха ацетона. Решающее диф­
ференциально-диагностическое значение имеет исчезновение или рез­
кое снижение боли в результате интенсивной терапии диабетического 
кетоацидоза в течение 4-5 часов.
Гиперосмолярная кома (схема 2)
Гиперосмолярная кома (синдром гипергликемической дегидра­
тации) чаще встречается у взрослых, обусловлена резким увеличением 
осмолярности крови в результате выраженной гипергликемии (до ПО 
ммоль/л) и гипернатриемии (более 150 ммоль/л) без кетоацидоза. В 
30% случаев гиперосмолярная кома оказывается первым проявлением 
сахарного диабета. Смертность достигает 30%, а при тяжелых сопут­
ствующих заболеваниях -70% (чаще -  нарушение функции почек).
Предрасполагающие факторы: почечная недостаточность; ин­
фекционные заболевания; лекарственные средства (глюкокортикоиды, 
тиазидные диуретики или фуросемид и др. средства); нарушение моз­
гового кровообращения, субдуральная гематома; острый панкреатит; 
тяжелые ожоги; сопутствующие эндокринные заболевания; неадек­




На протяжении нескольких дней или недель нарастают полн- 
урия, полидипсия,потеря веса, слабость, нарушение сознания наблю­
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дается у 50% больных. У 5% пациентов возникают судороги. У 30% 
больных в коме осмолярность плазмы превышает 340 мосм/кг.
Физикальное исследование
Всегда имеется тяжелая дегидратация, неврологические сим­
птомы; гипер- либо арефлексия; гемипарез; нарушение сознания (от 
сонливости, заторможенности до комы); могут отмечаться симптомы 
сопутствующей патологии.
Основные этапы диагностики гиперосмолярной комы
Гиперосмоляриая кома встречается крайне редко, поэтому мето­
дика обследования больных разработана в недостаточной степени.
Анамнез. У больного или его родственников, если возможно, 
уточняется наличие сахарного диабета, особенности его течения, при­
чины настоящего состояния.
Объективное и лабораторное исследование. Обращается внима­
ние на признаки выраженной дегидратации, сухость кожи и слизистых 
оболочек, снижение тонуса глазных яблок, сужение зрачков, тахикар­
дию, артериальную гипертензию Исследуется неврологическая сим­
птоматика, характерная для. гиперосмолярной комы, - нистагм, геми­
парез, пгцзаличи, гемианопсия, афазия, мышечная гипертония, отсутст­
вие сухожильных рефлексов, патологические рефлексы.
Диагноз гиперосмолярной комы устанавливается на основании 
признаков дегидратации и неврологического статуса, возникших на фоне 
декомпенсированного диабета. Запах ацетона в выдыхаемом воздухе при 
гиперосмолярной коме отсутствует. Диагноз подтверж.дается гипергли­
кемией (55,5-111,1 ммоль/л), значительным повышением уровня креати­
нина, мочевины, остаточного азота, натрия. Кетоновые тела в сыворотке 
обычно не определяются, ацидоза нет. Осмолярность плазы резко повы­
шена. Уровень натрия в сыворотке может быть нормальным, повышен­
ным или пониженным. Сочетание гипергликемии и гипернатриемии со­
провождается тяжелой дегидратацией. Чаще отмечается гипокалиемия.
Гиперосмолярную кому следует дифференцировать в первую 
очередь с гиперкетонемической.
Гипогликемическая кома (схема 3)
При выведении больного из диабетической комы следует пом­
нить о возможноеги развития гипогликемии во время инсулинотера- 
пии. Гипогликемическая кома -  причина смерти 3-4% больных. Осо­
бенно велик риск тяжелой гипогликемии (судорог и комы) у детей 
младшего возраста, поскольку они не способны распознать предвест­
ники гипогликемии. Гипогликемия вызывается: передозировкой инсу­
лина, внезапной физической нагрузкой, пропуском приема пищи, 
приемом а.лкоголя на фоне инсулинотерапии.
Основные этапы диагностики гипогликемической комы
Анамнез. Обращается внимание на наличие чувства внутреннего 
беспокойства, слабость, утомляемость, повышенную потливость и 
бледность кожи, чувство голода, дрожание, парестезии кончика языка.
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губ, подбородка, сердцебиение. Обычно гипогликемическая кома раз­
вивается быстро -  в течение от нескольких минут до часа, а у больных 
с тяжелым и длительным течением сахарного диабета -  остро, внезап­
но, так что они не осознают ее первых симптомов.
Объективное и лабораторное исследование. У больных сахар­
ным диабетом в состоянии гипогликемической комы озмечаются дез­
ориентация, агрессивность, немотивированные поступки, отказ от 
приема пищи, галлюцинации. Кома завершается значительным двига­
тельным возбуждением, судорогами, которые могут перейти в боль­
шой эпилептический припадок.
После непродолжительной и не резко выраженной гипоглике­
мии может появиться головная боль или боль в области сердца. Про­
должительная гипогликемическая кома приводит к нарушениям пси­
хики, речи, снижению интеллекта Диагноз гипогликемической комы 
устанавливается на основании наличия в анамнезе сахарного диабета, 
характерной клинической симптоматики и подтверждаегся результа­
тами лабораторного исследования крови -  низким уровнем глюкозы 
(3,33-1,38 ммоль/л и менее).
В основе дифференциальной диагностики гипогликемической и 
гиперкетонемической комы лежит анализ причин возникновения ко­
матозного состояния, данных объективного и лабораторного исследо­
вания. Существенную помощь в дифференциальной диагностике мо­
жет оказать внутривенное введение глюкозы, которое сразу выводит 
больного из гипогликемии и неэффективно при кетоацидозе.
Таблица 1
Дифференциальная диагностика гиперкетонемической, 
апоплектичекой и алкогольной комы
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Часто икота Тошнота, рвога
Запах в выды­
хаемом воздухе
Ацетона Не специфичен Ajworojw
г  ликемия Повышена Иногда повышена Чаще всего 
понижена
Таблица 2











углеводов после инъекций 
инсулина, повышенная 
физическая нагрузка








Тонус мышц Понижен Повышен, судороги
Сухожильные рефлексы Понижены Повышены






Ацетонемия (кстонемия ) Повышена В норме
Мероприятия Инсулинотерапия, Прием углеводов
И лекарственные средства. регидратация, И внуг1жвенное введение
оказывающие устранение глюкозы
положительное кетошщдоза
терапевтическое действие _ J
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Табпица 3
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Г ликозурия Агликозурия или 
умеренная гликозурия
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Стадии развития кетоацидоза и гиперкетонемической комы
Стадия компенсированного кетоацидоза: общая слабость, 
утомляемость, сонливость, понижение аппетита, тошнота, полидип­
сия, сухость во рту, не резко выраженная боль в животе, запах ацето­
на, гипергликемия до 19,4 ммоль/л , кетонемия -  до 5,2 ммоль/л.
Стадия декомпенсированного кетоацидоза и/?екамы;отсутствие 
аппетита, тошнота, рвота, резкая слабость (вплоть до прострации), за­
торможенное! ь, шумное дыхание, боль в животе, иногда боль в серд­
це, неутолимая жажда, учащенное мочеиспускание, cyxocib кожи, на­
личие коричневого налета на языке.
Стадия диабетической комы: ступор, снижение (отсутствие) 
сухожильных рефлексов, глубокое, шумное дыхание, резкий запах 
ацетона, сухость, бледность кожи, заостренность черт лица, западение 
глазных яблок. Пульс нитевидный, артериальное давление снижено. 
Болезненность при пальпации живота, увеличение и болезненность 
печени. Олигурия, анурия.
Алгорит м лечения при диабетической (гиперкетонемической) коме
Диагноз установлен (0-1 ч)
4'
1. Инсулин -  быстрее ввести инсулин короткого действия. На­
чальная доза зависит от возраста ребенка, уровня гликемии, степени 
кетоацидоза, длительности коматозного состояния. По традиционно­
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му «режиму больших доз» начальная доза должна составлять 0,5- 
1ЕД/кг. Особую осторожность следует соблюдать у детей раннего 
возраста. Здесь с успехом применяется « режим малых доз» -  дли­
тельное капельное введение малых доз инсулина 0,05-0,1-0,2 ЕД'кг.ч 
В первой инъекции детям дошкольного возраста вводят до 10-20 ЕД, 
школьного -  20-30 ЕД внугримышечио. При диабетической коме Ш 
стадии, когда требуется немедленное действие инсулина, треть или 
половина первой дозы вводится внутривенно.
2. Изотонический раствор натрия хлорида -  200-400 мл, унитиол 
-  5 % раствор, кокарбоксилаза. При pH крови менее 7.0-7,! -  4% рас­
твор натрия бикарбоната -  0,2 г/кг.
3. Ингаляция кислорода.
Через 2-3 ч от начала лечения
I
1. Если артериальное давление остается низким, гидрокортизон 
или пре.днизолон внутривенно струйно.
2. В дальнейшем инсулин — вторая инъекция составляет прибли­
зительно половину или две трети первой дозы (в зависимости от 
уровня глюкозы крови, мочи, ацетона). Третья инъекция инсулина 
еще через 3-4 часа составляет половину или треть второй дозы. Под 
контролем сахара в крови и в моче делают четвертуто и пятую дозы 
инсулина, но не чаще,чем через 4 часа по 4-6 ЕД. Можно отдать пред­
почтение терапии «малых доз».
3. 14зотокический раствор натрия хлорида из расчета до 
ЮООмл/сутки детям младшего возраста и от 1500 до 2000 мл/сут. 
школьникам и раствор калия хлорида внутривенно капельно (кон­
троль калия плазмы крови!).
После выведения из комы
После устранения комы и снижения уровня глюкозы в крови до 
14 ммоль/л -  5% раствора глюкозы каждые 4 ч с калия хлоридом (13 
ммоль калия на 500 мл глюкозы) внутривенно капельно или раство­
ром Рингер-Локка в сотношении 1:1; инсулин на вторые сутки в 5 
инъекциях -  перед завтраком, обедом, ужином, в 24 ч. и 6 ч.
После устранения кетоацидоза
Лечение инсулином короткого действия (3-5 раз в сутки) до 
полной компенсации нарушений метаболизма.
Алгоритм лечения при гипогликемической коме 
Диагноз установлен (0-5 мин) 
t
1. Внугривенное струйное введение 40% раствора глюкозы.
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2. При невозможности венопункции -  подкожное введение 0,5 -  
1 мл 0,1 % раствора адреналина.
3. При полной потере сознания, особенно при судорогах -  ме­
ры по предупреждению травм, аспирации зубных протезов, асфик­
сии и т.д.
Эффекта нет (5-15 мин) Эффект есть
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Снижение уровня глюкозы в ткани головного мозга
i '
Активация функции гипоталамуса, гипофиза и надпочечников




И корти-котропина, глюкокортикоидов, вегетативной нервной изменения ткани Отек мозга
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Острое внезапное 
развитие
Прекоматозное Бледность Расширение Ригидность Повышение сухо-
состояние 
----------- 1-----------
К О Ж И З р ач к ов мышц жильных рефлексов
Слабость Потливость Беспокойпво Чувство голода Парестезии















Д еп4дратаци он н ая 




Диабетическая ангиопатия является основной причиной инва­
лидности и смертности больных сахарным диабетом. В связи с этим 
ранняя диагностика и своевременное лечение диабетической ангио­
патии является весьма важной как в социальном, так и медицинском 
значении.
Традиционные методы лечения сахарного диабета позволяют 
справиться с острыми метаболическими нарушениями и существен­
но снизить тяжесть заболевания, но не могут предотвратить ослож­
нения.
Патогенез. Механизмы развития осложнений точно не выяс­
нены, но установлены несколько метаболических нарушений, уча­
ствующих в патогенезе осложнений: активация полиолового пути 
метаболизма глюкозы (ответственна за микроангиопатические ос­
ложнения); не ферментативное гликолизирование белков; образова­
ние перекрестно сшитых гликолизированных белков; гемодинами­
ческие нарушения при сахарном диабете обусловлены как пораже­
нием эндотелия, так и нарушением нервной регуляции сосудистого 
тонуса.
Диабетическая ретинопатия
Самое грозное осложнение сахарного диабета и самая частая 
причина слепоты, развивается у 60-80% больных сахарным диабе­
том. Не реже одного раза в год необходимо проводить офтальмоло­
гическое обследование. При наличии жалоб со стороны органов 
зрения при отсутствии объективных офтальмологических призна­
ков, надо проверить правильность контроля за уровнем глюкозы. 
При ретинопатии I стадии (непролнферативная ретинопатия) пока­
заны частые повторные офтальмологические обследования. При ре­
тинопатии П-1Пстадии (препролиферативная и пролиферативная ре­
тинопатия) -  показана лазерная фотокоагуляция. Существенную 
роль в развитии диабетической ретинопатии играет артериальная 
гипертония (необходимо контролировать артериальное давление 2-3 
раза в год). Лечение артериальной гипертонии ингибиторами АПФ и 
гиполипидемическимй средствами дает хорошие результаты у 
больных с диабетической ретинопатией.
Диабетическая нейропатия
Поражает 20-85% больных сахарным диабетом. Проявляется 
сенсорными, двигательными и вегетативными нарушениями. Кли­
нические типы нейропатии: периферическая полинейропатия, веге­
тативная нейропатия, мононейропатия, радикулит. Для выявления 
диабетической нейропатииоценивают сухожильные рефлексы; виб­
рационную, проприоцертивную, болевую и тактильную чувстви­
тельность; измеряют скорость распространения возбуждения по
24 0
нервам. Методы лечения не разработаны. Используют толрестат 
(ингибитор альдозоредуктазы) и фитиновую кислоту с малой эф­
фективностью.
Диабетическая нефропатия
Развивается у 10-20% больных. Через 15-20 лет болезни может 
развиться терминальная почечная недостаточность. Факторы рис­
ка: артериальная гипертензия, инфекция мочевых путей, примене­
ние нефротоксичных лекарственных и рентгенконтрастных средств. 
У всех больных не менее одного раза в год исследуют общий анализ 
мочи, определяют креатинин и АМК в сыворотке. Маркер ранних 
стадий нефропатии -  микроальбуминурия (экскреция альбумина 30- 
300 мг/сут). При наличии протеинурии (более 550 мг/сут.) проводят 
посев мочи для выявления инфекции, определяют АМК и креатинин 
в сыворотке, устраняют артериальную гипертонию. При повышен­
ном креатинине сыворотки -  консультация нефролога, в случае не­
обходимости -  гемодиализ или трансплантация почки.
Диабетическая стопа
Синдром обусловлен периферической нейропатией и макроан- 
гиопатией, включает поражение костей и суставов стопы, язвенные 
поражения стопы. Факторы риска: длительность сахарного диабета 
более 10 лет, возраст старше 40 лет, атеросклероз артерий ног, де­
формация стопы (плоскостопие), гиперкератоз, мозоли, бурситы, 
тесная, неудобная обувь, плохой уход за стопой, курение. Профи­
лактика: предупреждение инфекций, уход за ногами, ортопедиче­
ское и ангиологическое обследование более одного раза в год, при 
необходимости -  баллонная ангиопластика артерий ног. При обсле­
довании выявляют: симптомы артериальной недостаточности, сим­
птомы периферической нейропатии, поражение кожи, анатомиче­
ские дефекты стоп.
А/перосклероз
Это макроангиопатическое осложнение сахарного диабета, по­
вышающее риск развития ИБС, инфаркта миокарда, диабетической 
стопы. Обследование: контроль за АД несколько раз в год, ЭКГ -  один 
раз в год, нагрузочные пробы. Профшактша и лечение: нормализа­
ция АД, ограничение жиров в диете, лечение диспротеинемии, отказ 
от курения.
Основные этапы диагностики диабетической ангиопатии
Доклинический этап -  выявление признаков диабетической 
ангиопатии у лиц с предрасположенностью к сахарному диабету или 
на ранних стадиях развития заболевания с помощью инструменталь­
ного, лабораторного исследования.
Клинический этап диагностики включает анамнез, объектив­
ное и дополнительное (инструментальное, лабораторное) исследо­
вание.
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Анамнез. При соборе анамнеза обращается внимание на воз­
можные жалобы на боль в области сердца, снижение зрения, сла­
бость, боль в ногах, усиливающуюся при ходьбе, нарушения тро­
фики кожи, тупую, тянущую невралгическую боль в стопах, голе­
нях, руках, парестезии (чувство жжения, покалывания, ползания 
"мурашек"), онемение, зябкость, снижение или утрату чувстви­
тельности, судороги в икроножных мышцах, головную боль, голо­
вокружение.
Выясняется, когда впервые появились те или иные симптомы, 
последовательность их развития, тяжесть течения. Уточняются так­
же особенности образа жизни, частота госпитализаций, выполнение 
рекомендаций врача, состояние компенсации сахарного диабета, 
методы его лечения (диета, инсулин, пероральные са.хароснижаю- 
щие препараты).
Уточняется назичие сопутствующих заболеваний, наследствен­
ной предрасположенности к поражению органов кровообращения и 
нервной системы, составляется родословная больного с указанием са­
харного диабета, заболеваний сердца и сосудов.
При объективном исследовании оценивается общее состояние 
больного, состояние кожи (изменение згрофики, цвета, чувствитель­
ности), мышц, а также сердца и сосудов (особенно нижних конечно­
стей).
Дополните.зьные исследования. Наряду с общим клиническим 
исследованием проводятся электрокардиография, велоэргометрия, оф­
тальмоскопия глазного дна, биомикроскопия конъюнктивы, исследо­
вание липидного, белкового обмена.
Для диагностики диабетической нефропатии используются ана­
лиз мочи с подсчетом количества клеток крови, определением содер­
жания белка, исследование клубочковой фильтрации, содержания 
креатинина и мочевины, радионуклидная ренография.
Микроангиопатию нижних конечностей можно выявить с по­
мощью капилляроскопии, капиллярографии, реовазографии, объем­
ной сфигмографии, электротермометрии, тепловидения.
На основании анамнеза, клиники, данных ЭКГ, биохимических 
исследований проводится дифференциальная диагностика ИБС, дис­
трофии миокарда и автономной нейропатии сердца, микро- и макро- 
ангиопатии.
При установлении диагноза диабетической ангиопатии необхо­
димо указать форму (микро-, макро-, универсальная), локализацию 
(ретинопатия, нефропатия, ангиопатия нижних конечностей) и стадию 
процесса.
В случае диабетической нефроангиопатии проводится диффе­
ренциальная диагностика с хроническим пиелонефритом.
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Таблица
Дифференциальная диагностика диабетической нефропатии 
и хронического пиелонефрита у больных сахарным 





Жалобы Теспецнфические Золь в пояснице, дизурия
Развитие поражения 
почек





Температура тела Нормальная Субфебрильная







Лейкоцитоз Отсутствует Выражен в период 
обосгрения




увеличивается, особенно в 
стэдаш обострения




Протеинурия Харакгерна Отсутствует или слабо 
выражена
Бактериурпя В пределах нормы Более 100 000 в 1 мл
Почечный кровоток и 
клубочковая фильтрация
В I стадии нефропатии 
понижены, во 1I-III стадии 
понижены
В норме или умеренно 
понижены


































Инсулинонезависимый сахарный диабет (ИНСД, диабет П ти­
па), объединяет несколько заболеваний, обусловленных, инсулиноре- 
зистентностью и относительным дефицитом инсулина, функция 6- 
клеток при этом частично или полностью сохранена, а большинство 
больных не нуждается в инсулинотерапии. При нем очень редко 
встречается Д1^. У 80% больных отмечается ожирение. Учитывая то, 
что полидипсия и полиурия являются также симптомами других, в 
том числе неэндокринных заболеваний, своевременная диагностика 
ИНЗ диабета очень важна для проведения дифференцированного па- 
тогенического лечения и реабилитации больных.
В отличие от ИЗСД проявление болезни при ИНСД нарастают 
медленно и постепенно, осложнения развиваются позднее и среди них' 
преобладают поражения крупных сосудов.
Эпидемиология ‘
Болезнь весьма распространенная, на ее долю приходится 85- 
90% всех случаев сахарного диабета. Поражает преимущественно жи­
телей развитых стран, особенно горожан.
Этиология
Большинство форм ИНСД имеет полигенную природу. Опреде­
ленное сочетание генов обусловливают предрасположенность к бо­
лезни, а ее развитие и клиническое проявление обусловливаются ожи­
рением, неправильным питанием, малоподвижным образом жизни, 
стрессом (таб.1,2)
Патогенез
У большинства больных первичным нарушением является инсу- 
линорезистентность, которая приводит к усилению секреции инсули­
на. Гиперинсулинемия уменьшает число рецепторов на клетках- 
мишенях и инсулинорезистентность усиливается. Гиперинсулинемия 
способствует ожирению.
В-клетки реагируют на повышение уровня глюкозы, нарушается 
регенерация В-клеток, возникает относительный дефицит инсулина. 
Снижается утилизация глюкозы, усиливаются гликогенолиз и глюко- 
неогенез в печени, как следствие, возникает выраженная гиперглике­
мия. Появляются классические симптомы сахарного диабета. Кроме 
того, характерна диспротеидемия (особенно гипертриглицеридемия). 
Развиваются макроангиопатические (атеросклероз, ИБС) и микроан- 
гиопатические (ретинопатия, нефропатия, нейропатия) осложнения.
Клиническая картина
С и м п т ом ы , обусловленные гипергликемией и дефицитом ин­
сулина, появляются поздно и могут сочетаться с симптомами ослож­
нений сахарного диабета: полиурией, полидипсией, полифагией, сни­
жением остроты зрения, артериальной гипертонией, симптомами 
ИБС, неврологическими симптомами. После высыхания капель мочи
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на белье и обуви могут оставаться белые пятна. Появляются жалобы 
на зуд, фурункулез, грибковые инфекции, боли в ногах, у взрослых -  
импотенцию.
Иногда жалобы отсутствуют и диагноз устанавливают по глю- 
козурии или гипергликемии натощак.
Первым проявлением болезни может быть гиперосмолярная ко­
ма. У 80% больных есть ожирение.
При юношеском ИНСД ожирения обычно нет, классические 
симптомы выражены апабо, осложнения отсутствуют.
Лабораторная диагностика
Главные критерии диагноза ИНСД:
-  уровень глюкозы в случайно взятой пробе плазмы более 11,1 
ммоль/ л и одновременном наличии классических признаков сахарно­
го диабета;
-  или -  в плазме натощак уровень глюкозы более 7 ммоль/л при 
наличии классических симптомов сахарного диабета;
у больных, не получающих никакого лечения, нет кетонемии и
ДКА;
-  у больных нет жизненной потребности в инсулине.
Принципы лечения
а) лечение должно быть индивидуальным (учитывают возраст, 
течение и тяжесть ИНСД, образ жизни, характер питания, реакцию на 
диетотерапию и пероральные сахароснижающие средства).
б) главная задача лечения -  поддержание нормального уровня 
глюкозы и липидов крови.
в) поддержание нормального веса.
г) диета и хорошо рассчитанные физические нагрузки.
д) обучение больных.
е) пероральные сахароснижающие средства и инсулин назнача­
ются только тогда, когда гипергликемия и нормализация веса не дос­
тигается с помощью диеты и физических нагрузок.
НЕСАХАРНЫЙ ДИАБЕТ
Несахарный диабет является относительно редко встречающим­
ся заболеванием эндокринной системы. Патогенической основой его 
является относительный или абсолютный дефицит вазопрессина, обу­
словливающий нарушение концентрирования мочи, путем снижения 
реабсорбции воды в канальцах нефронов, полиурию и полидипсию 
(схема 1Д).
У детей различают; центральный несахарный диабет (НСД) при 
дефиците антидиуретического гормона (АДГ); нефрогенный НСД 
(при нечувствительности клеток-мишеней к АДГ); нервную полидип­




ПАТОГЕНЕЗ НЕЙРОГИПОФИЗАРНОГО (ГИПОТАЛАМО-ГИПОФГОАРНОГО) НЕСАХАРНОГО ДИАБЕТА
Этапы диагностики несахарного диабета
Анамнез. £^ольные жалуются на значительно выраженные поли­
дипсию и полиурию. Причем, любое воздержание от употребления 
воды весьма тяжело переносится пациентамими несахарным диабе­
том, приводит к бессоннице, раздражительности, психическим нару­
шениям, повышению температуры тела и даже коллапсу. Необходимо 
уточнить, является ли полидипсия постоянной или периодической, за­
висит ли от време™ суток, окружающей обстановки, выполняемой 
работы, эмоциональных факторов, приема жидкости, пищи, углеводов, 
диуретических средств и т.д. (при несахарном диабете полидипсия на­
блюдается постоянно и практически не зависит от каких-либо факто­
ров). Вследствие полипатогенности полидипсии следует выяснить на­
личие других жалоб, свидетельствующих о возможной ее причине, -  на 
головную боль, нарущение зрения, боль в пояснице (в настоящее время 
или в прощлом), дизурические явления, отеки на лице, туловище, ко­
нечностях, спонтанные переломы, боль в костях, боль и трофические 
нарушения в нижних конечностях, артериальную гипертензию.
Определенное значение для диагностики несахарного диабета 
имеет история развития заболевания, выявление возможной связи его 
с какими-либо факторами (психогенное влияние, перенесенные забо­
левания почек, острые инфекционные заболевания, травмы черепа, 
оперативные вмешательства на головном мозге, в частности на гипо­
физе, рентгеновское облучение, акромегалия). Характер развития - 
острое, внезапное или постепенное,- последнее часто имеет место при 
идиопатической форме несахгфного диабета и при других заболевани­
ях, сопровождающихся полидипсией и полиурией.
Объективное исследование. В первую очередь необходимо об­
ратить внимание на массу тела (нередко снижена), влажность кожи 
(отсутствие потоотделения), выделение слизи (скудное). При развитии 
заболевания в детстве нередко имеют место отставание в росте и фи­
зическом развитии, позднее половое созревание с нерегулярными 
менструациями, бесплодие или невынашивание беременности, у муж­
чин снижение либидо и потенции. При дальнейшей дифференциаль­
ной диагностике следует определить, нет ли у больного возможных 
симптомов патологии почек (бледность кожи и видимых слизистых 
оболочек, отечность лица, расширение границ относительной тупости 
сердца, артериальная гипертензия, положительный синдром Пастер- 
нацкого), гиперкальциемии при метастазах рака (общие признаки зло­
качественной опухоли), саркоидозе (вздутие фаланг пальцев рук и 
ног), остоза деформирующего, или болезни Педжета (боль в костях, 
деформация и увеличение черепа).
Дополнительные исследования. Больных проводятся общекли­
ническое и биохимическое лабораторное исследование, ТТГ, рентге­
нография черепа, консультация окулиста (глазное дно, поля зрения), 
невропатолога.
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Решающее значение для диагностики несахарного диабета, 
дифференциации его с другими заболеваниями имеют результаты до­
полнительных лабораторных исследований, и в первую очередь ис­
следования мочи. При несахарном диабете относительная плотность 
мочи приближается к таковой у воды. Нужно учитывать, что сниже­
ние относительной плотности мочи отмечается также при патологии 
почек, однако оно выражено в меньшей степени. К другим изменени­
ям мочи при патологии почек относятся протеинурия, наличие эрит­
роцитов, цилиндров. Чаще всего несахарный диабет приходится диф­
ференцировать с хроническим пиелонефритом с выраженной поли­
дипсией при отсутствии изменений осадка мочи.
Далее исследуется также остаточный азот, мочевина крови, 
кальций, натрий, калий плазмы крови и эритроцитов, хлориды мочи, а 
также осадок мочи по Нечипоренко. В последующем определяются 
парциальные функции почек (по показаниям) с использованием изо­
топной ренографии, клубочковой фильтрации и канальцевой реаб­
сорбции, пробы с питуитрином. В случае пребывания больного в ста­
ционаре показано ежедневное измерение суточного диуреза с опреде­
лением относительной плотности мочи.






Симптоматическая канальцевая полиурия 










Первичный альдостеронизм (синдром Конна)
Тиреотоксикоз 
Г идронефроз
Паралич (миоплегия) пароксизмальный 
Нефропатия, обусловленная приемом анальгетиков 
Интерстициальный нефрит 
Гиперкальциемия при метастазах рака 
Мелкокистозная дегенерация мозгового вещества почек
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Токсикоз (отравление литием, метоксифлураном, ртутью)
Первичная (непроизвольная) полидипсия
Этапы дифференциальной диагностики ыесахарного диабета 
(по Г. А. Робертсону, 1985)
1. Определение осмолярности плазмы и (или) концентрации в 
ней натрия в условиях неограниченного потребления жидкости. Если 
эти показатели превышают соответственно 295 москоль/кг и 143 
мэкв/л, диагноз первичной полидипсии исключается и дальнейшее 
исследование следует начинать с пункта 5 и (или) 6 для разграниче­
ния нейрогипофизарного и нефрогенного несахарного диабета. Или;
2. Проведение пробы с дегидротацией. Если концентрация мочи 
не увеличивается пока осмолярность плазмы и (или) содержания на­
трия не достигает соответственно 295 москоль/кг и 143 мэкв/л, диаг­
ноз первичной полидипсии исключается и следует переходить к 
пункту 5 и (или) 6. Или:
3. Определение отношения осмолярности мочи и плазмы в кон­
це пробы с дегидратацией. Если оно менее 1,5, диагноз первичной 
полидипсии исключается и следует переходить к пункту 5 и (или) 6. 
Или:
4. Инфузия гипертонического раствора натрия хлорида с опре­
делением уровня вазопрессина в плазме и ее осмолярности в различ­
ные сроки проведением пробы. Если отношение между двумя этими 
переменными ниже нормы, устанавливается диагноз несахарного 
диабета. Или;
5. Проведение пробы с инфузией вазопрессина. Если осмоляр­
ность мочи более чем на 150 мосмоль/кг превышает таковую в конце 
пробы с дегидратацией, диагноз нефрогенного несахарного диабета 
исключается. Или:
6. Определение осмолярности мочи и уровня вазопрессина в 
плазме в конце пробы с дегидратацией. Если отношение этих показа­
телей не отклоняется от нормы, диагноз нефрогенного несахарного 
диабета исключается.
Лекарственные средства и биологически активные соединения, 
влияющие на секрецию и на действие вазопрессина
Влияющие на секрецию:
а) стимулирующие; ацетилхолин, апоморфин, морфин (высокие 
дозы), адреналин, изопротеренол (изадрин), гистамин, брадикинин, 
простогландины, эндорфины, циклофосфан (циклофосфамид) внут­
ривенно, винкристин, инсулин, ангиотензин, никотин, хлорпропамид 
(?), клофибрат (?), карбамазепин (?);
б) тормозящие; норадреналин, фторфеназин (флуфеназин), га- 
лоперидол, дипразин (прометазин), морфин (низкие дозы), дифенин 
(фенитоин) внутривенно, алкоголь, глюкокортикоиды (?).
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Влияющие на действие:
а) потенцирующие; хлорпропамид, индометацин, ацетилсали- 
щщовая кислота, тиазиды, клофибрат (клофибрейт), карбамазепин (?);
б) ингибирующие: барбитураты, лития карбонат, тетрациклины, 
глибутид, алкалоиды барвинка, глюкокортикоиды.
Алгоритм .течения при несахарном диабете
Этнотропная терапия
Диагноз установлен
^  Патогенетическая терапия
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Центральный НСД
Этиология-, а) первичный центральный НСД (идиопатический) -  
наблюдается нарушение синтеза, процессинга или секреции АДГ;
б) вторичный центральный НСД (вызывают опухоли; гистиоци- 
тоз X; инфекции, в т.ч. менингит; аномалии сосудов; ЧМТ; синдром 
Вольфрама -синдром DIDMOAD: несахарный диабет, атрофия зри­
тельных нервов, глухота ).
Генетика.
Центральный НСД может быть как наследственным, так и спо­
радическим.
Наследование центрального НСД аутосомно-доминантное.
Клиническая картина-, никтурия и ночное недержание мочи; за­
держка роста и медленная прибавка веса вследствие снижения уровня 
СТГ и недостаточного усвоения пищи; рвота; запор; иногда косогла­
зие или диплопия; дегидратация (у грудных детей и детей младшего 
возраста при нарушении механизма жажды может привести к сопору 
или коме).
Общие принципы диагностики-, концентрационная способность 
почек нарушена (низкие удельный вес и осмолярность мочи); осмоляр- 
ность плазмы и концентрация натрия в сыворотке в норме или повы­
шены; удельный вес мочи (без питья ночью) утром должен быть не 
ниже 1,018 (при более низком -  следует заподозрить НСД); АДГ низ­
кий или не определяется, несмотря на дегидратацию; рентгенография и 
КТ или МРТ головы (исключить новообразования или патология сосу­
дов); исследование полей зрения; определение всех гормонов гипофиза.
Дифференциаьный диагноз проводим между: нервной полидип­
сией (у детей встречается редко), нефрогенным НСД, ЮСД, почеч­
ным канальцевым ацидозом, серповидноклеточной анемией.
Лечение центрального сахарного диабета
Це.пь лечения -  возмещение дефицита АДГ (или усиление дейст­
вия), обеспечение достаточного количества жидкости.
1. Средство выбора: десмопрессина ацетет (синтетический ана­
лог АДГ), продолжительность действия 8-24 часа. Распыляют в по­
лости носа по 1,25-10 мкг 1-2 раза в сутки.
2. Липрессин -  распыляют в носу (по 1-2 вдувания в каждую 
ноздрю; 3-4 дозы в сутки), действие продолжается 2-4 часа.
3. Аргипрессин -  внутримышечное или подкожное введение в 
дозе 2,5-5 ед. 2-4 раза в сутки.
4. Хлорпропамид -  усиливает действие АДГ на дистальные от­
делы нефрона (если сохранена функция АДГ). Доза 150 мг/м2 1 раз в 
сутки внутрь. Побочный эффект: гипогликемия (следить за уровнем 
глюкозы крови во время лечения).
Особенности лечения грудных детей: диета с низкой осмотиче­
ской нагрузкой; при назначении тиазидных диуретиков -  обильное пи­
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тье; в некоторых случаях вводится одна доза липрессина перед сном; 
зондовое кормление, если ребенок сам не ест; при легкой форме цен­
трального НСД медикаментозное лечение не требуется, только обиль­
ное питье.
Нефрогенный НСД
Это тоже АДГ-резнстентной НСД, при котором почки не 
способны концентрировать мочу даже при лечении высокими до­
зами препаратов АДГ.
Патогенез. Заболвание обусловлено дефектом рецепторов АДГ 
типа V2 на клетках дистальных отделов нефрона и неспособностью 
рецепторов активировать аденилатциклазу( нет прироста цАМФ в мо­
че после внутривенного введения АДГ -  аргипрессина).
/ене/яг<ка..Наследуется рецессивно, сцеплено с Х-хромосомой, у 
мальчиков с генетическим дефектом всегда проявляется тяжелая фор­
ма болезни. У гетерозиготных девочек заболевание проявляется или 
протекает в легкой форме.
Клиника. Симптомы проявляются в первые три недели жизни: 
не прибавляют в весе, плачут, возбуждены, раздражительны; запор; 
перемежающая лихорадка; дегидратация на фоне гиперосмолярности 
плазмы; у детей младшего возраста отмечается расширение мочевого 
пузыря и мочеточников; для детей старшего возраста характерна за­
держка роста и психического развития, плохая успеваемость в школе; 
при ранней диагностике и своевременном лечении предотвращается 
синд]зом гиперосмолярности и не развивается задержка психического 
и физического развития, если лечение неэффективно -  появляются 
признаки нарушения ЦНС.
Диагностика. Характерны; гипернатриемия, гиперосмолярность 
плазмы; отсутствие прибавки веса; отсутствие нарушений функции 
почек; отсутствует реакция на АДГ на заключительном этапе семича­
совой пробы с лишением жидкости ( проба с гипертоническим рас­
твором хлорида натрия противопоказана из-за опасности тяжелой ги- 
пернатриемии); концентрация АДГ в плазме повышена; нет прироста 
концентрации цАМФ в моче после введения АДГ; для определения 
носительства дефектного гена у матери определяется осмолярность 
мочи после двенадцатичасового лишения жидкости.
Лечение нефрогенного НСД.




2. Предпочтительно естественное вскармливание.
3. Уменьшают содержание осмотически активных веществ -  
белков и поваренной соли -  в рационе.
Диуретики (для экскреции натрия) -  тиазидные, фуросемид, 
этакриновую кислоту, спиронолактон; а) хлортиазид по 30 мг/кг/сут
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внутрь в -3 приема; б) гидрохлортиазид по 3 мг/кг/сут внутрь на 3 
приема; в) комбинация гидрохлортиазида 2 мг/кг/сут внутрь с калий 
сберегающим диуретиком -  амилорид -  20 м г /1,73 м2/сут внутрь ( 
не надо сочетать с добавлением калия в пишу, не имеет побочных эф­
фектов).
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЮЩИПЫ ТЕРАПИИ
НЕКОТОРЫХ ТРОПИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ У ДЕТЕЙ
В последние годы наблюдается рост заболеваемости тропиче­
ской малярией среди граждан СНГ, причем увеличилось не только ко­
личество заболевших за рубежом, но и возросло число случаев забо­
левания, развившегося после возвращения на Родину, появились 
смертельные исходы. Причиной этого является ряд факторов, среди 
которых следует выделить следующие:
-  резко увеличилось число граждан СНГ, выезжающих в страны, 
эндемичные по малярии;
-  значительно увеличилась распространенность хлорокинустой- 
чивых штаммов р1.falciparum, что приводит к неэффективности тради­
ционной делагил-профилактики;
-  отчетливо обозначился дефект в профессиональной подготов­
ке отечественных врачей в отношении особенностей течения, терапии 
и профилактики тропической малярии.
По данным ВОЗ (1996) ежегодная заболеваемость малярией со­
ставляет 300-500 млн. случаев, а смертность -  от 1,5 до 2,7 млн. чело­
век. Социальные и экономические потери только в Африке оценива­
ются в 1,8 миллиардов долларов США в год. Тропическая малярия со­
ставляет 90% всей заболеваемости малярией в мире и при огсутствии 
адекватватного лечения является причиной 98% всех летальных исхо­
дов при малярии.
Малярия -  это группа протозойных заболеваний характеризую­
щихся преимущественно пароксизмами лихорадки, гепатоспленоме- 
галией иногда тяжелыми поражениями центральной нервной систе.мы.
Малярия, как нозологическая единица, была известна еще врачам 
Древней Греции и Рима. Индийцы племен Инков в глубокой древности 
открыли лечебные свойства хинина при малярии. В 1638 г. узнали об 
этом европейцы, а в 1640 г. кору хинного дерева привезли в Европу.
В 1861 г. русский ученый Ф.И.Гизе получил из коры хинного 
дерева кристаллический хинин. В 1878-1879 г.г. А.В.Бутлеров и 
А.Н.Вышнеградский изучили химическое строение хинина, однако 
его синтез был осуществлен лишь в 1944 г.
Типы действия противомалярийных средств.
Различные стадии малярийного паразита огличаюзх:я по своему 
строению, особенностям обмена и локализации в организме, поэтому 
чувствительность этих стадий к химиотерапевтическим препаратам
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неодинакова. Существенные различия в чувствительности к противо­
малярийным препаратам имеются между эритроцитарными и ткане­
выми формами, между половыми и бесполыми формами эритроци­
тарного цикла.
В зависимости от того, как и на какие стадии плазмодиев оказы­
вают влияние анти малярийные препараты, различают следующие ти­
пы их действия (см. схема 1).
>  шизотропное -  действие на бесполые формы плазмодиев, то 
есть шизонты;
>  гамотропное -  действие на половые стадии плазмодиев;
>  гамонтоцидное -  действие, в результате которого наступает 
гибель половых форм плазмодиев в крови человека;
У гамостатическое -  действие, результатом которого является 
лишь прекращение дальнейшего развития половых форм плазмодия;
>  дисфлагеллирующий эффект -  влияние на мужские гамето- 
циты, в следствие чего они теряют способность превращаться в га­
меты;
V поздний гамостатический эффект -  действие на ооцисты, в 
результате которого они теряют способность завершать свое развитие 
до стадии образования спорозоитов.
Лекарственных веществ, способных убивать зрелых спорозои­
тов, нет.
Механизм действия противомалярийных средств.
Выделяют две большие группы.
Шизотропные препараты -  действуют на бесполые формы пара­
зита. В эту группу входят гематошизотропные средства, действующие 
на эритроцитарные бесполые стадии паразита (трофозоиты и шизон­
ты), и гистошизотропные средства, действующие на тканевые стадии 
возбудителя. Наиболее выраженным гематошизотропиым действием 
обладают производные 4-аминохинолина. Гистошизотропными явля­
ются производные 8-аминохинолина.
Гамотропные препараты -  действуют на половые формы плаз­
модиев. В этой группе различают гамонтоцидные препаразы, вызы­
вающие гибель гамонтов в крови больного или паразитоносителя 
(примахин, хиноцид), и препараты гамосэвтического действия, в ре­
зультате которого нарушается процесс спорогонии в комаре и споро­
зоиты не образуются. Гамостатическое или споронтоцидное, действие 
оказывают бигумаль и хлоридин.































Комбинированные препараты: фансидар, фанзимеф, метакелфин
Согласно эпидемиологическому исследованию малярии (ВОЗ 
1993) в мире выделяют следующие зоны риска заражения (см. прило­
жение 1):
Зона А: Риск в основном невысокий и носит сезонный характер, 
во многих районах сводится к нулю (например в городах). Р. Falcipa­
rum отсутствует или чувствителен к хлорохину.
Зона Б: В большинстве районов риск невысокий. Хлорохин пре­
дупреждает марярию, вызванную P.vivax, но часто неэффекгивен для 
профилактики заражения P.falciparum, хотя оказывает лечебное дей­
ствие.
Зона В: В Африке риск высокий, за исключением некоторых 
высокогорных районов, в Азии и Америке в большинстве районов 
риск невысокий, за исключением бассейна Амазонки. Устойчивость к 
фансидару характерна для возбудителей малярии в Азии и варьирует в 
Африке и Америке.
Краткая характеристика основных препаратов для лечения 
тропической малярии.
1. Хлорохина дифосфат (делагил) содержит 60% основания хло- 
рохина.
При приеме внутрь быстро всасывается из желудочно- 
кишечного тракта: максимальная концентрация в плазме крови дости- 
гаезся через 1 -2 часа после приема; через 2-4 часа после приема мак­
симально накапливается во внутренних органах. Около 50% попавше­
го в кровь хлорохина связывается с белками плазмы, период полувы- 
деления из организма примерно 7 дней. Препарат может вводиться 
также в/мышечно, подкожно и в/венноенно.
Применение хлорохина обычно не вызывает побочных явлений. 
Они возникают только при длительном применении. Преимущество
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хлорохина перед хинином заключаются в том, что он не вызывает ги­
погликемию, не ассоциируется с внутрисосудистым гемолизом илй 
гемоглобулинурийной лихорадкой и не стимулирует деятельность 
матки у беременных женщин (ВОЗ, 1993).
Хлорохин выпускается в таблетках по 0,25 г и ампулах 5% рас­
твора 5 мл.
Детям старшего возраста препарат назначают в течение 3-5 дней 
подряд из расчета 5 мг/кг массы тела. В первый день ребенок получа­
ет 0,6 г основания хлорохина (4 табл) и через 6 часов еще 0,3г основа­
ния (2 табл); на 2-5 день по 0,3 основания (2 табл.) в день в один при­
ем. Детям с тяжелым течением тропической малярии хлорохин назна­
чают внутрь, в/'мышечно или в/векно капельно в разовой дозе 0.5 г (10 
мл 5% раствора). Следующее введение повторяют через 6 часов. При 
улучшении состояния и прекращении рвоты, детей переводит на перо­
ральный прием препарата. Лечеггае детей младшего возраста проводят 
по аналогичной схеме. Делагил в первый день назначают в суточной 
дозе; до 1 года -  0.05г; 1-6 лет -  0.125 г; 6-10 лет -  0.25 г.; В после­
дующие дни суточную дозу уменьшают вдвое.
По схеме (см.приложение 2) можно вычислить возрастную дозу 
противомалярийного препарата.
Нивакин (хлорохина сульфат) содержит 76% основания хлоро­
хина. Выпускается в таблетках по 0.1 г; 0.15; 0.3 г основания а также в 
ампулах, свечах и в виде сладкого сиропа для детей. По типу действия 
не отличается от делагила. Детям в 1-2 день лечения препарат назна­
чают из расчета 10 мг/кг в сутки, в 3 день -  5 мг/кг в сутки в 1 прием.
Ц.Кинимакс -  препарат хинина, выпускается в таблетках по 0.1; 
0.15 и 0.5 г. и ампулах по 200 мг и 400 мг. Внутрь применяется по 0.5 
г 3-4 раза в сутки в течение 5-7 дней. При парентеральном примене­
нии кинимакс вво дят из расчета 25 мг/кг массы тела, но не более 1.5 г 
в с>тки внутривенно или втгутримышечно 3 раза в сутки через 8 часов 
в течение 3-5 дней. Первое введение всегда проводят внутривенно ка­
пельно. В крови быстро достигается терапевтическая концентрация пре­
парата, но ввиду быстрого его выведения из организма сохраняется не­
долго. Период полувыведения кинимакса составляет около 10 часов.
Препарат для детей назначается в дозах; с рождения до 6 меся­
цев (4-8 кг) вводится парентерально на 5% глюкозе утром и вечером 
по 50 мг; от 6 мес. до 3 лет (8-16 кг) -  утром 100 мг парентерально 
внутривенно на глюкозе, так как внутримышечные инъекции очень 
болезненны, возможны осложнения в виде неврита. В обед и вечером 
по 100 мг внутрь; от 3-10 лет -  утром парентерально 200 мг, в обед и 
вечером по 2 таблетки (по 100 мг).
Вызывает побочные явления; шум в ушах, головокружение, 
рвоту, сердцебиение, дрожание рук, бессонницу.
III. Фансидар -  включает в себя сульфадоксин (0.5г) и пириме- 
тамин (0.025г). Эффективность этой комбинации при малярии обу-
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словлена потенциированием действия пириметамина сульфадоксином 
благодаря двойному блокирующему действию на метаболизм фолие­
вой кислоты малярийного паразита. Выпускается в таблетках и ампу­
лах по 2 мл. Период полувывелдения фансидара составляет 7 дней. 
При парентеральном введение фансидар детям старшего возраста на­
значают по 2 мл внутримышечно в течение 3 дней. При пероральном 
применении принимают 3 таблетки фансидара одномоментно. Детям 
до 1 года препарат назначают по 1/2 таблетки или 1/4 апмулы внутри­
мышечно в сугки; 1-4 года 1/2 таблетки или 1/4-3/4 ампулы внутри­
мышечно, 5-8 лет 1 габлетку или 3/4 -  1 ампулы внутримышечно; 9-15 
лет -  2 таблетки или 1-1,5 ампулы внутримышечно.
IV. Мегакелфин -  содержит сульфаметопиразин 500 мг + пири- 
метамин 25 мг. Используется в лечение всех форм тропической маля­
рии в виде однократно принятой дозы.
Подросткам 1-2 таблетки, детям школьного возраста 1 таблетка.
V. Лариам (.мефлохин! -  препарат из группы хинолинметанолов, 
быстро всасывается из желудочно-кишечного тракга, достигая через 
2-12 часов после приема концентрации около 1 мг/л. Выведение мед­
ленное; от 15 до 33 дней (в среднем 21.4 дня), что позволяет сократить 
курс лечения малярии до 1 дня. Детям до 2 лет препарат назначать не 
рекомен.цуется. Дегям старше 2-х лет назначается из расчета 15 мг.^кг 
в 3 приема через 8 часов. Из побочных явлений даваемых мефлохи- 
ном, отмечаются тошнота, рвота, диареи, синусовая брадикардия, по­
теря устойчивости, дисфония, психозы.
VI. Фанзимеф -  комбинация фансидара и мефлохина. Каждая 
таблетка содержит 274,12 мг мефлохина гидрохлорида, 500 мг суль- 
фадоксина и 25 мг пириметамина. Детям старшего возраста назнача­
ется однократно -  2 таблетки, детям раннего возраста назначать не ре­
комендуется.
VII. Галофантрин (халфанЗ -  препарат из группы фенаятренме- 
танолов. Рекомендуемая изготовителями разовая терапевтическая доза 
для детей старшего возраста составляет 2 таблетки по 250 мг, которые 
нужно принимать по 2 таблетки 3 раза с 6-часовыми интервалами. Га­
лофантрин является кровяным шизонтоцидом, период его полувыве- 
дения составляет 1-3 суток. Лечение ограничивается 1 днем. Имеются 
сообщения о таких побочных реакциях препарата, как боли в животе, 
диарея, зуд и кожные высыпания, а так же повышение в отдельных 
случаях уровня сывороточной трансаминазы.
Touze I.E. и соавт., (1997) рекомендуют проведение электрокар­
диографического исследования перед назначением галофантрина в 
связи с токсическим воздействием его па проводящую систему серд­
ца. Галофантрин детям до 1 года назначать не рекомендуется. После 1 
года назначают из расчета 8 мг/кг в 3 приема через 6 часов.
VIII. Артесунат (арсумакс) -  препарат из группы артемизина. 
Выпускается в таблетках, ампулах, свечах. Длительность лечения 5
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дней. Детям старшего возраста артесунат назначают в 2 приема в су­
точной дозе 200 мг в 1 день лечения, в последующие дни -  100 мг. 
Препарат вводят внутримышечно, через рот, в прямую кишку. Из по­
бочных реакций отмечают повышение активности трансаминаз. Эф­
фективность препарата возрастает при комбинации его с мефлохином. 
Детям младшего возраста препарат назначают в 1 день лечения в дозе 
2 мг/кг в сутки в 2 приема через 12 часов; 2-5 день — 1 мг/кг в сутки в 
2 приема через 12 часов.
П ри оценке лечебн ого  дейст вия прот ивомалярийных препара­
т ов основным и крит ериями их эф ф ект ивност и отечест венные и за ­
рубеж н ы е исследоват ели счит аю т  продолж ит ельност ь т емпера­
т урной реакции  и сроки исчезновения паразит емии.
В последние годы важной проблемой в лечении тропической 
малярии является резистентность к химиопрепаратам.
Согласно рекомендации ВОЗ (1993), в случае клинического и парази- 
логического рецидива относят к I степени устойчивости (R1) 
P.falciparum к химиопрепаратам.
При устойчивости II степени (R2) паразитемия снижается, но 
паразиты поддаются обнаружению.
При устойчивости III степени (R3) после приема препаратов 
уровень паразитемии не снижается.
Все указанные выше препараты эффективны в отношении 
эритроцитарных форм возбудителя. Для лечения тканевых форм 
используется примахин, хиноцид.
Примахин -  активное средство в отношении экзоэритроцитар- 
ных тканевых форм и всех видов плазмодиев. Это преэритроцитарные 
первично тканевые формы P.vivax, но особенно P.falciparum, и вто­
рично тканевые формы P.vivax, malariae, ovale. Оказывает слабое ши- 
зонтоцидное действие в отношении P.vivax, но действует на шизонты 
P.falciparum. Примахин оказывает выраженное гамотропное действие 
в отношении гамонтов всех видов плазмодиев. После применения 
препарата часть гаметоцитов разрушается в крови, а остальные теряют 
способность к созреванию в организме комара.
При приеме внутрь препарат хорошо и быстро всасывается в 
кишечнике. В организме он быстро метаболизируется. Максимальная 
концентрация его в плазме крови определяется в течение 1-2 часов. 
Период полужизни составляет от 3 до 6 часов.
Примахин применяется для предупреждения отдаленных реци­
дивов при 3-х дневной и 4-х дневной малярии в связи с тем, что он 
высоко эффективен в отношении экзоэритроцитарных тканевых ста­
дий P.vivax и P.ovale. Вместе с хлорохином назначается для радикаль­
ного излечения трех-четырех дневной малярии.
В качестве гамонтоцидного препарата примахин назначают при 
тропической малярии после лечения производными 4-аминохинолина
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(хлорохин) и др., не действующими на гамонты Р.falciparum, для пре­
дупреждения заражений комаров и распространении инфекции.
Примахин назначают внутрь. Суточная доза примахина дифос­
фата для детей старшего возраста составляет 0.027 г, что соответству­
ет суточной дозе примахина основания 0.015 г (15 мг). Курс лечения 
14 дней. Доза обычно назначается в перерасчете на основание.
В эндемичных зонах, где не проводятся организованные проти­
вомалярийные мероприятия, гамонтотропною препараты в комплекс­
ное лечение не включают.
Местным жителям Африканского континента в связи с возможно­
стью развития гемоглобинурийной лихорадки примахин не назначают.
Лечение малярии в зависимости от чувствительности воз­
будителя малярии к химиопрепаратам и тяжести состояния 
ребенка.
А/ Р.falciparum чувствительные к хлорохину (зона АЧ. 
P.malariae: хлорохин-фосфат 1 г (600мг хлорохина) внутрь, далее 0.5 г 
через 6 часов, далее 0.5 г один раз в сутки -  2 дня (общая доза 2.5 г).
Б/ P.vivax, P.ovale : (хлорохин-фосфат, 1 г (600 мг хлорохина) 
внутрь, далее 0.5 г 1 раз в сутки 2 дня (общая доза 2.5 г) + примахин- 
фосфат, 26.3 мг (15 мг примахина) 1 раз в сутки 14 дней.
В/ Р.falciparum, предположительно устойчивые к хлорохину 
(зоны Б.ВЗ. Течение нетяжелое или тяжелое. Ребенок может прини­
мать препараты внутрь.
Хинин-сульфат, 600 мг (500 мг хинина) внутрь 3 раза в сутки 3- 
7 дней (при заражении в Юго-Восточной Азии -  10 дней) + доксицик- 
лин, 100 мг внутрь 2 раза в сутки -  7 дней. Вместо доксициклина при­
меняют клиндамицин 450 мг внутрь каждые 6 час — 3 суток или фан- 
сидар (не эффективен при заражении в Юго Восточной Азии и бас­
сейне Конго) 3 таблетки внутрь однократно.
Г/ P.falciparum. Тяжелое течение. Больной не способен прини­
мать препараты внутрь:
Критерии тяжести течения малярии, вызванного P.falci­
parum;
-  нарушение сознания или кома;
-  тяжелая нормацитарная анемия;
-  почечная недостаточность;
“  гипогликемия;
-  артериальная гипотония, шок;
-  спонтанные кровотечения, ДВС;
-  повторные генерализованные судороги;
-  ацидоз;
-  гемоглобинурия; ^
-  поражение плазмодиями > 5% эритроцитов.
Хинидин-глюконат, длительная инфузия. Насыщающая доза 10
мг/кг за 1-4 часа, далее поддерживающая инфузия 0.02 мг/кг/мин с
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помощью перфузиониого насоса. Инфузию прекращают через 72 часа, 
или когда ребенок сможет принимать препараты внутрь. Далее хинин 
назначают внутрь. Продолжительность лечения 7 суток. Другой спо­
соб введения (если нет перфузионного насоса): 15 мг/кг внутривенно 
за 4 часа, далее 7.5 мг/кг внутривенно за 4 час, повторять каждые 6 ча­
сов. Насыщающую дозу не вводят, если в последние 24 часа ребенок 
принимал хинин, хинидин или мефлохин.
Кинимакс -  для детей старшего возраста из расчета 25 мг/кг, но 
не более 1.5 г в с>тки внутривенно через 8 часов в течение 3-5 дней 
(дозы для детей младшег о возраста; см. краткую характеристику пре­
паратов д.ля лечения тропической малярии).
У детей с церебральной формой малярии не допускать гипер- 
гидратазщи, безопасность люмбальной пункции не выяснена.
При наличии бактериального менингита, назначают хлорамфе- 
никол (или цефалоспорины 3 поколения) + клиндамицин, 10 мг/кг 
внутривенно, далее 5 мг/кг внутривенно каждые 8 часов. Лечение 
прекращают, когда в крови уже не определяются вегетативные формы 
паразитов.
Профилакт ика малярии
Необходимы индивидуальные средства защиты. Переносчики 
малярии -  комары из рода Anopheles, кусают в основном вечером и 
ночью. Необходимо использовать экраны, сетки, пологи на кровать, 
репелленты (диэтилтолезамид > 30%, не применять концентрирован­
ные препараты у детей), брюки и рубашки с длинными рукавами. На 
одежду наносят перметрин, для распыления используют пиретрум.
Учитывая высокую частоту рецидивирующего течения тропиче­
ской ма)П1рии, с целью профилактики развития рецидива после пере­
несенного заболевания, осуществляют прием одного из противомаля­
рийных препаратов в течение 2 месяцев. Прием лекарственных 
средств производится 1 раз в 7 дней. Используется хлорохин (0.5 г) и 
лариам (0.25г). При этом частота рецидивирующего течения заболе­
вания снижается в 2 раза (А.Ф.Попов с соавт. 1999г)
Профилактика малярии для приезжих взрослых и детей в зави­
симости от риска заражения и длительности пребывания в эндемич­
ной зоне:
Зона А: Хлорохин, 300 мг (хлорохин-фосфат, 500 мг) внутрь 1 
раз в неделю. Начать за 1 неделю до возможного заражения, отменить 
через 4 недели после отъезда из опасной зоны. В районах с высокой 
распространенностью малярии -  хлорохин, 100 мг внутрь 1 раз в су­
тки. У детей хлорохин назначается в дозе 5 мг/кг (максимально 300 
мг) внутрь 1 раз в неделю за 1 неделю до прибытия в малярийную зо­
ну и в течение 4 недель после последнего укуса.
Зоны Б и В: Мефлохин, 250 мг внутрь 1 раз в неделю (назначать 
за 1 неделю до посещения опасной зоны, отменить через 4 недели по-
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еле посещения); или доксициклин, 100 мг внутущ 1 раз в сутки или 
хлорохин-фосфат, 500 мг (300 мг хлорохина) внутрь I раз в неделю + 
фансидар 200 м|- внутрь I раз в сутки. Мефлохин для детей > 45 кг 250 
мг 1 раз в неделю, начиная за 1 неделю до прибытия в регион, и еше 4 
недели после возвращения; для детей 15-19 кг 1/4 таблетки; 20-30 к г -  
1/2 таблетки, 31-45 кг -  3/4 таблетки.
Фансидар для детей < 1 года -  1/4 таблетки; 1-3 года -  1/2 таблет­
ки; 4-8 лет -  1 таблетка; 9-14 лет- 2  таблетки; > 14 лег-3 таблетки.
Доксициклин (>7 лет) -  2 мг/кг (максимально 100 мг). 
Лейшманиозы -  группа протозойных инфекций, характеризующаяся 
кожными поражениями (кожные лейшманиозы) или поражениями 
преимущественно внутренних органов с лихорадочной реакцией, 
спленомегалией и анемией (висцеральные лейшманиозы).
Для лечения висцерального лейшманиоза применяются препа­
раты сурьмы, в основном органические соединения пятивалентной 
сурьмы, ароматические диамидины. В химиотерапии кожного и кож­
но-слизистого лейшманиозов используют акрихин, препараты сурь­
мы, амфогерицин В. Антибиотики и сульфаниламиды применяют 
обычно при вторичной инфекции.
A. Органические соединения сурьмы:
1. Препараты трехвалентной сурьмы, не содержащие серы: 
антимонила калги тартрат
фуадин
2. Серно-сурьмяные соединения трехвалентной сурьмы: 
антимонила натрия тиогликоллат















В терапии висцерального лейшманиоза у детей в настсяще« 
время применяются препараты пятивалентной сурьмы, особенно со- 
люсурьмины, стибоглюконат и др. Механизм антимикробного дейст­
вия сурьмяных соединений заключается в блокаде тиоловых фермен­
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тов микробной клетки. Производные трехвалентной сурьмы оказыва­
ют прямое действие на возбудителей, а пятивалентные соединения 
сурьмы в организме человека превращаются в соответствующие трех- 
валентгные производные, которые и оказывают противомикробное 
действие. Пятивалентные соединения сурьмы менее токсичны по 
сравнению с трехвалентными. Поэтому в настоящее время препараты 
трехвалентной сурьмы в лечении лейшманиоза не применяются и 
представляют только исторический интерес.
Препараты сурьмы могут вызывать токсические осложнения как 
местного, так и системного характера. При приеме внутрь могут поя­
виться тошнота, рвота, как проявление действия на соответствующие 
центры. Токсическое действие сурьмяных препаратов на сердечно­
сосудистую систему у детей характеризуется брадикардией, наруше­
нием функции миокарда и поражением сосудов. Как симптом инток­
сикации сурьмой может развиться боль в суставах и мышцах. При пе­
редозировке препаратов или при повышенной чувствительности к ним 
могут развиться головная боль, потеря сознания, отек лица, боли в 
животе, сосудистый коллапс, кожная сыпь. Применение препаратов 
сурьмы противопоказано при миокардите, гепатите, нефрите.
Солюсурьмин вводят 1 раз, детям старшего возраста -  2 раза в 
сутки (утром и вечером) внутривенно или внутримышечно. Инъекции 
делают ежедневно, начиная с 1/3 или Vi части терапевтической дозы. 
С 3 или 4 дня вводят полную терапевтическую дозу. При висцераль­
ном лейшманиозе суточная терапевтическая доза у детей до 7 лет со­
ставляет 0.15 г/кг, 7-14 лет -  0.12 г/кг, старше 14 лет -  0.1 г/кг; при 
кожном лейшманиозе -  соответственно 0.1; 0.08 и 0.07 г/кг. Курс ле­
чения при висцеральном лейшманиозе длится 1,5-3 недели, при кож­
ном -  3-4 недели.
При рецидивах повторный курс лечения проводят через 2 месяца.
Неостибозан назначают внутривенно или внутримышечно еже­
дневно или через день в постепенно нарастающей дозе. Суточная доза 
для детей 1-3 лет -  0.1 г; 4-5 лет -  0.2 г; 6-8 лет -  0.25 г; 9-12 лет -  0.3 
г. Курс лечения состоит из 18-20 инъекций.
Глюкантим -  вводят глубоко внутримышечно ежедневно по 
0.06-0.1 г/кг.
Суточная доза у детей старшего возраста не должна превышать 
6 г. Дозу первых двух инъекций уменьшают вдвое. Курс лечения 12- 
15 дней. Повторный курс через 4-8 недель.
При неэффективности препаратов сурьмы иснопьзутот пентамидин 
диизотионат, который вводят внутримышечно ежедневно или через 
день I раз в сутки по 4 мг/кг. Курс лечения -  10-15 инъекций.
При кожном лейшманиозе у детей старшего возрасга, кроме назван­
ных лекарственных средств, применяют моном ицина сульфат, мета- 
циклина гидрохлорид, аминохинол, акрихин, при бразильском лейш­
маниозе -  хлоридин и амфотерицин В.
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Мономицина сульфат назначают внутримышечно по 0.25 г -  3 
раза в сутки, на курс 7-8 г.
Метациклина гидрохлорид применяют по 0.2 г -  2-4 раза в день в те­
чение 10-12 дней. В осложненных случаях дозу препарата увеличива­
ют до 0.9-1.2 г, длительность лечения -  до 15 дней.
Аминохинол применяют по 0.2 г -  3 раза в день после еды в течение 
15-20 дней.
Акрихинол назначают в виде 5% раствора в 1% растворе ново­
каина (обкалывают первичные лейшманиозные бугорки).
Хлоридин при бразильском лейшманиозе применяют по 0.025 г
-  2 раза в день. Проводят три пятидневных цикла лечения с интерва­
лом между ними 10-14 дней.
Амфотерицин В вводят через день внутривенно капельно в 400- 
500 мл 5% раствора глюкозы на протяжении 6 часов в постепенно на­
растающей дозе от 200 до 100 ЕД/кг. Длительность лечения 3-12 недель.
Для лечения висцерального лейшманиоза (кала-азар), 
(L.donovani), американского кожного (L.mexicana, L.brasiliensis), кож­
но-слизистого, (L.brasiliensis) у детей старшего возрастаприменяют 
следующие препараты из расчета по сурьме:
Стибоглюконат (сурьма -  100 мг/мл) -  20 мг/кг/сутки (обычно 
разделяют на 2 дозы) внутримышечно или внутривенно 20 суток; или 
меглумин-антимониат (сурьма -  85 мг/мл); из расчета 20 мг/кг/сутки 2 
раза в день -  20 суток.
В Индии распространены устойчивые к сурьме формы 
L.donovani. В данном случае применяют амфотерицин В у детей 
старшего возраста в обш.ей дозе 0.65-1.5г. Амфотерицин В более эф­
фективен, чем пентамицин. Эффективна липосомная форма амфоте- 
рицина В.
Гамма-интерферон 100 мкг/сутки -  10-20 суток + стибоглюко­
нат эффективны при тяжелом рефрактерном висцеральном лейшма­
ниозе.
Для лечения кожного лейшманиоза Старого Света (L.tropica) 
используют стибоглюконат или меглумин-антимониат из расчета по 
сурьме 10 мг/кг/сутки -  10 суток. В Европе применяют интраконазол в 
возрастной дозе.
Схемы резерва: L.mexicana -  аллопуринол, 20 мг/кг внутрь 4 
раза в сутки + пробенецид, 500 мг внутрь 4 раза в сутки -  28 суток; в 
Эквадоре эта схема менее эффективна. L.donovani -  пентамидин, 4 
мг/кг в сутки внутримышечно 3 раза в неделю -  4 месяца. Дополни­
тельно назначают аллопуринол, 20 мг/кг в сутки внутрь.
L.brasiliensis и l,.mexsicana -  кетоконазол, 600 мг в сутки внутрь
-  28 суток (также эффективен, как стибоглюконат; или амфотерицин 
В в общей дозе 2.5г (35мг/кг). Эффективно местное облучение (ин­
фракрасное, ультрафиолетовое) зон поражения, но чревато бактери­
альным целлюлитом.
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Большое значение придают общестимулирующему лечению, 
витаминотерапии, а также использованию средств симптоматического 
лечения в возрастной дозе.
Лечение амебиаза
Амебиаз чаще встречается в районах с субтропическим и тропи­
ческим климатом. Согласно оценке Всемирной организации здраво­
охранения, амебиаз наблюдается у 10% всего населения земного шара. 
Комитет экспертов ВОЗ следующим образом определяет понятие аме­
биаза: "Амебиаз -  это состояние пребывания Entamoeba histolytica с 
клиническими симптомами или без них".
Существует несколько видов классификации антиамебных 
средств, но наиболее широкое распространение получила классифика­
ция лекарственных средств по локализации их действия и по специфи­
ке их клиническою применения при той или иной форме амебиаза.
К лассиф икация антиам ебны х средств.
1. Препараты, действующие непосредственно на амеб, находя­






Б/ Органические соединения мышьяка:
Аминарсон, Осарсол 
Амебикон, Амебал








2. Препараты, действующие на просветные формы амеб и амеб, 
находящихся в стенке кишечника:
Е/ Антибиотики тетрациклинового ряда: 
Окситетрациклин, Хлортетрациклин 
Тетрациклин
3. Препараты, действующие главным образом на тканевые фор­





4. Препараты, действующие главным образом на тканевые фор­
мы амеб в печени;
3/ Хингамин







Ряд препаратов, представленных в данной классификации, в на­
стоящее время не применяются в связи с высокой токсичностью, и 
представляют интерес в историческом аспекте.
Краткая характеристика основных антиамебных препаратов.
Дилоксани.да фуроат -  клинические испытания показали эффек­
тивность этого препарата в отношении цист и вегетативных форм 
амеб. Слабее он действует на возбудителей, проникших в стенки ки­
шечника. В связи с этим он применяется при хроническом амебиазе, а 
также при цистоносительстве, но менее эффективен при остром аме­
биазе. Механизм действия дилоксанида фуроага на амеб состоит в на­
рушении синтеза протеина (по типу левомицетина). Является высоко­
эффективным амебоцидным средством.
Лечение дилоксанидом дает высокий процент излечения при 
бессимптомном цистоносительстве и интестинальном амебиазе, хо­
рошо переносится.
Препарат используется только внутрь. У детей старшего возраста 
обычно применяется 10 дневная схема, предусматривающая трехкрат­
ное введение по 0.5 г на прием. При необходимости вслед за первым 
курсом может быть назначен сразу второй, такой же курс лечения. У 
детей младшего возраста дилоксанид используют в количестве 20 мг/кг 
3 раза в сутки в течение 10 дней. Лечение детей больных интестиналь­
ным амебиазом проводят под контролем на1}ичия просветных амеб в 
кишечнике. Контроль осуществляется один раз в месяц.
Хлорбетамид -  обладает бактериостатическим действием, эф­
фективен при цистоносительстве, остром амебиазе и несколько слабее 
его действие проявляетч:я при хронических формах кишечного аме- 
биаза.
При амебиазном гепатите он терапевтической активности не 
имеет. У детей старшего возраста назначается только внутрь из расче­
та 250-500 мг 3 раза в день. Курс лечения от 8 до 10 дней.
Эметина гидрохлорид -  является главным алколоидом, полу­
чаемым из различных видов ипекакауны. В течение многих лет ипека- 
кауна в Бразилии использовалась для лечения диареи. В Европу она 
была завезена в середине 17 столетия.
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Эметин -  активное амебоцидное средство. Этот алколоид нару­
шает биосинтез протеинов, ингибируя процесс переноса аминокислот 
от транспортной РНК к рибосомному белку. Под влиянием эметина 
погибают вегетативные формы амеб. На цистные формы он оказывает 
слабое действие. Наиболее активен при абсцессном амебиазе, чем при 
амебной дизентерии. При хроническом, бессимптомном амебиазе он 
не проявляет химиотерапевтической активности.
Эметин назначают только парентерально. Вводят 1% или 2% 
растворы глубоко под кожу или в мышцу. Внутривенно препарат вво­
дить нельзя из-за сильного кардиотоксического действия, которое 
развивается сразу после введения. Детям старшего возраста препарат 
вводят 2 раза в сутки из расчета 1 мг/кг. Длительность лечения при 
интестинальном амебиазе 7 дней, при амебном абсцессе -  10 дней. 
Повторный курс можно назначать не ранее чем через 6 дней после за­
вершения первичного лечения. Обычно эметин применяется в комби­
нации с другими антиамебными средствами, которые назначаются для 
подавления паразита, находящегося в просвете кишечника, а также 
для достижения цистоцидного эффекта. Особую ценность представ­
ляют его комбинация с хлорохином в клинике экстраинтестинальных 
форм амебиаза.
Основным недостатком эметина является высокая токсичность. 
Этот эффект наблюдается чаще при подкожном введении и реже при 
внутримышечном. Появляются болезненность на месте введения, ри­
гидность и атония мышц, возможно образование абсцессов. Наиболь­
шую опасность представляют сердечно-сосудистые расстройства: та­
хикардия, боли в сердце, гипотензия, миокардит, перикардит. Во из­
бежание развития кардиотоксических осложнений во время лечения 
эметином ребенок должен соблюдать строгий постельный режим, а 
после завершения курса лечения избегать физических перегрузок в 
течение 3 недель. Назначение препарата проводят под строгим кон­
тролем пульса и АД, необходима запись ЭКГ до и после завершения 
лечения, а затем через неделю.
Эметин нельзя назначать детям с сердечной недостаточностью, 
аритмией и в младенческом возрасте.
Эметин выпускается в ампулах, содержащих по 10, 20, 30 и 65 
мг/мл.
Дигидроэметин -  синтетический аналог эметина. Фармаккоки- 
нетическая характеристика аналогична эметину. Препарат использу­
ется для лечения внекишечного амебиаза и острой амебной дизенте­
рии. При бессимптомном цистоносительстве и интестинальном аме­
биазе препарат не эффективен.
Дигидроэметин назначается детям старшего возраста внутри­
мышечно и орально в дозе от 1 до 1.5 мг/кг курсом в 5 дней. Макси­
мальная суточная доза 90 мг. Повторный курс лечения можно назна­
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чить не ранее, чем через 6 недель. В связи с менее выраженной ток­
сичностью препарат применяют у детей раннего возраста. Детям до 8 
лет назначают 5-дневный курс по 10 мг в сутки. Детям старше 8 лет 
максимальную суточную дозу доводят до 20 мг. Повторный курс на­
значают с промежутками не менее 6 недель.
Метронидозол -  обладает высокой противоамебной активно­
стью и подавляет как просветные, гак и тканевые формы амеб. При 
бессимптомном и хроническом кишечном амебиазе и при цистоноси- 
тельстве он малоэффективен, так как из-за быстрого и достаточно 
полного всасывания препарата из желудочно-кишечного тракта, в 
просвете кишечника создается невысокие его концентрации. Посколь­
ку уровень препарата в тканях и особенно печени очень высок, он яв­
ляется активным средством терапии амебного гепатита.
В клинике острого амебиаза метронидозол назначается внутрь в 
таблетках по 250 и 500 мг. Суточная доза для детей составляет 35-50 
мг/кг, разделенная на три приема в течение 10 дней. При бессимптом­
ном и хроническом амебиазе его сочетают с другими амебоцидами. 
При внекишечном амебиазе используют такие же схемы лечения, как 
и при интестинальном. При тяжелом течении заболевания препарат 
вводят внугривенно капельно или с помощью перфузиоиного прибора 
в дозе 35-50 мг/кг в сутки через 8 часов -  10 дней.
Препарат хорошо переносится. Из побочных эффектов отмеча­
ют тошноту, рвоту, анорексию, боли в голове, редко -  головные боли, 
головокружения, зуд и гиперемию кожи, развитие стаматитов, гинги­
витов.
Тинидазол -  производное имидазола, имеющее структурное 
сходство с метронидозолом. Препарат наиболее эффективен при ост­
ром амебиазе. У детей старшего возраста назначают для лечения 
амебной дизентерии в дозе 600-800 мг 3 раза в сутки в течение 5 дней.
Другая схема: тинидазол назначают по 2 г однократно в сутки 3
дня.
Препарат переносится лучше, чем метронидазол.
Ниридазол -  универсальный препарат, действующий на все 
формы амеб во всех местах их локализации. По активности при вне­
кишечном амебиазе он превосходит препараты эметина и хлорохин. 
За счет того, что он хорошо проникает через гематоэнцефалический 
барьер, эффективен при амебном поражении мозга.
У детей препарат назначают п'репарат только внутрь в суточной 
дозе 25 мг/кг 2-3 раза в день после еды. Курс лечения -  7-10 дней.
Ниридазол обладает достаточно выраженной токсичностью. Со 
стороны ЖКТ -  тошнота, рвота, боли в животе, диарея, потеря апети- 
та. Эти осложнения реже возникают у детей, чем у взрослых. Со сто­
роны ЦНС возможны головные боли, головокружения, эпилепсия, 
психозы, бессонница. Эти побочные действия чаще наблюдаются у 
детей с поражением печени.
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Интетрикс -  бактерицидаое антисептическое средство, в состав 
которого входят 3 метилированных производных оксинов..
Его микробиологическая активность охватывает бактерицидное 
действие широкого спектра, включая холерный вибрион, амебоцидное 
действие на вегетативные формы, как дополнение к тканевому амебо- 
цидному действию, монотерапия интралюминальных амеб у здоровых 
носителей. Противопоказания отсутствуют.
У детей старшего возраста препарат назначают по 4 капсулы в 




У детей иодохинол назначают в дозе 40 мг/кг в сутки (макси­
мально 2г) внутрь через 8 часов -  20 дней, или дилоксанид-фуроат 20 
мг/кг в сутки внутрь через 8 часов -  10 дней, или паромомицин 30 
мг/кг в сутки внутрь через 8 чаосв -  7-10 дней.
Амебная дизентерия.
Л егкие и среднет яж елы е колиты:
Метронидазол 35-50 мг/кг в сутки внутрь через 8 часов -  10 
дней или паромомицин 30 мг/кг в сутки через 8 часов -  7-10 дней; затем 
йодохинол 40 мг/кг в сутки (максимально 2 г) внутрь через 8 часов -  20 
дней.
Тяж елые колиты:
Метронидазол 35-50 мг/кг в сутки внутрь, внутривенно через 
8 часов -  10 дней или дегидроэмезин 1.0-1.5 мг/кг в сутки (макси­
мально 90 мг) внутримышечно через 12 часов -  5 дней; затем йодо­
хинол или паромомицин 30 мг/кг в сутки внутрь через 8 часов -  7- 
10 дней.
А бсцесс печени и другие внутрикиш ечные формы.
Метронидазол 35-50 мг/кг/сутки внутривенно или внутрь через 
8 часов -  10 дней; затем йодохинол 40 мг/кг в сутки внутрь через 8 ча­
сов -  20 дней.
Препараты резерва: дигидроэметин 1.5 мг/кг 1 раз в сутки (мак- 
снм11пьная доза 90мг) -  5 дней, далее хлорохин-фосфат 1 г (хлорохин, 
600 мг) 1 раз в сутки -  2 дня; далее 0.5 г -  1 раз в сутки -  20 дней + 
йодохинол, 650 мг 3 раза в сутки -  20 .дней.
Ам ебный менингоэнцеф т ит .
(Naegieria spp, Fcanthamoeba spp, Hartmannella spp).
Амфотерицин В 1 мг/кг/сутки в/венно -  неопределенно долго, 
плюс миконазол и рифампицин в возрастной дозе при Naegieria; 
может быть эффективно подоболочечное введение миконазола (10 




Лямблиоз является космополитическим паразитом. Значитель­
ное распространение он получил в жарких странах, где иногда, пора­
жается до 50% населения, особенно дети.
Для лечения лямблиоза используют соединения различных хи­
мических групп: акрихин, 4-аминохинолины (хлорохин), эметина 
висмут-йодид, дегидроэметин и др. Однако первостепенное значение 
в настоящее время в клинике лямблиоза имеют метронидазол и тини- 
дазол.
У детей старшего возраста метронидазол назначают по 250 мг 
внутрь 3 раза в сутки -  5 суток. Тинидазол -  2 г внутрь однократно. 
Мепакрин -  100 мг внутрь 3 раза в сутки после еды -  5 суток.
Мепакрин применяют при рецидиве. Пpoтивoпoкa:^aниeм для 
его применения являются псориаз, психоз. Побочные эффекты при 
приеме препарата -  головокружение, головная боль, рвота, психоз, 
гемолитическая анемия, лейкопения, громбоцитопения, крапивница, 
лихорадка, желтушность кожи и склер, редко -  некроз печени.
Препаратом резерва для лечения лямблиоза у детей до 9 лет яв­
ляется фуразолидон в дозе 6 мг/кг в сутки, дозу разделяют на 4 прие­
ма в течение 10 дней.
Л ечение балантидиаза
Спорадические случаи данного заболевания регистрируются во 
всех странах мира, эндемические вспышки встречаются крайне редко.
При балантидиазе эффективны препараты применяемые .для ле­
чения амебиаза. Одним из наиболее эффективных считается метрони­
дазол 35-50 мг/кг в сутки внутрь через 8 часов -  5 дней или тетрацик­
лин (у детей старше 7 лет) 40 мг/кг/сутки внутрь через 6 часов -  10 
дней; или йодохинол 40 мг/кг внутрь через 8 часов -  20 дней.
ОСТРЫ Е ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ У ДЕТЕЙ.
ИСТОРИЯ РАЗБИТИЯ. ПРОФИЛАКТИКА. ХИМИО- 
И СЕРОТЕРАПИЯ ДЕТСКИХ ИНФЕКЦИЙ
Детские инфекционные болезни -  это раздел педиагрии, за­
нимающийся диагностикой и лечением инфекционной патологии в 
детском возрасте. Необходимость такого выделения из общего курса 
«инфекционных болезней» обусловлена не только особенностями 
детского организма, нередко вносящими самые серьезные изменения 
в клинику известных болезней, но и особой эпидемиологией, связан­
ной с возможностями вертикальной передачи возбудителя, отсутст­
вием приобретаемого только с возрастом иммунитета к различным 
инфекционным агентам. Таким образом, выделение «детских инфек­
ций» даже более обосновано, чем педиатрии из общей массы терапев­
тических специальностей
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Этот раздел педиатрии является чрезвычайно важным. Детские 
инфекционные болезни составляют основную часть (60-80%) всех за­
болеваний детей. В связи с широкой распространенностью и неред­
кой необходимостью оказания неотложной помощи, с данной патоло­
гией встречаются в ходе своей практической деятельности врачи аб­
солютно всех специальностей.
Детские инфекции это не только наибольшая крупная по объе­
му часть педиатрии, это еще и важнейшая часть всех инфекционных 
заболеваний человека. Благодаря успехам профилактики и терапии к 
настоящему моменту инфекционные болезни взрослых не составляют 
столь серьезной проблемы, как это было в прошлом. Смерть взросло­
го больного от инфекщюнной болезни является эксзраординарной. 
Напротив, инфекционные болезни у детей и в настоящее время -- это 
сложнейшая проблема не только в связи с чрезвычайно широким рас­
пространением, но и достаточно высокой летальностью.
Изучаемый раздел педиатрии чрезвычайно важен и в связи с 
еще одним обстоятельством. Возбудители ряда «детских инфекций» 
оказались этиологической причиной заболеваний, которые прежде 
никто к инфекциям не относил. Так, вирус кори является причиной 
тяжелейших прогрессирующих поражений ЦНС -  рассеянного скле­
роза и подострого склерозирующего панэнцефалита; вирус паротита, 
так же как вирус Коксаки В-4 -  наиболее вероятные этиологические 
факторы серьезного эндокринного заболевания -  сахарного диабета; с 
вирусом краснухи и EBV связывают развитие ревматоидного артрита; 
вирусы группы Herpes simplex, первичное инфицирование которыми 
также происходит в детском возрасте, способны прямо вызывать или 
способствуют возникновению злокачественных опухолей различной 
локализации; один из возбудителей острых кишечных заболеваний, в 
первую очередь у детей -  Helicobacter -  главный этиологический 
фактор хронических гастритов и язвенной болезни.
Инфекционные болезни человека, в первую очередь, «детские» 
-  это тот раздел медицины, где к настоящему моменту достигнуты, 
пожатуй, наибольшие успехи. Удалось ограничить распространение, 
а в ряде регионов полностью ликвидировать десятки относящихся к 
этой группе заболеваний; дифтерию, полиомиелит, корь и др.. Ин­
фекционная заболеваемость снижается во всех странах мира -  в раз­
витых в большей, в развивающихся -  в меньшей степени, но это об­
щая тенденция. Так, в первые годы после Октябрьской революции за­
болеваемость острыми детскими инфекциями была чрезвычайно вы­
сокой. В Ленинграде, например, в 20-е годы коэффициент заболевае­
мости скарлатиной составлял 129,3 на 100 тыс. населения. Детские 
инфекционные болезни в те же годы были одной из главных причин 
не только массовой заболеваемости, но и смертности населения. Сре­
ди детей 1/6 всех смертей падала только на 3 нозологические формы:
272
корь, скарлатину и дифтерию. Значение детских инфекций не исчер­
пывалось заболеваемостью и смертностью. Они оказывали отрица­
тельное влияние на развитие детей (давали задержку прибавки в весе, 
анемизацию, снижение общей резистентности), а их осложнения, не­
редко вызывали частичную или полную потерю функций органов с 
инвалидизацией -  глухотой в результате скарлатины, слепотой после 
кори, стойкими вялыми парезами и параличами при полиомиелите и 
т.д.. Инфекции способствовали также активизации скрытых болез­
ненных состояний и, в особенности, туберкулеза, ревматизма, калла- 
генозов и др. Летальность при скарлатине даже в больницах состав­
ляла 50% у грудных детей и 12% у более старших, при кори -  45,1% у 
детей до 2-х лет (корь называли детской чумой), при дифтерии -  20%.
Вот описание одной из таких эпидемий дифтерии:
«Детские палаты в больницах были приютами печали и безыс­
ходного страдания. Круглые сутки в них раздавался хриплый лающий 
кашель, предвестник наступающего удушья. Длинные ряды узких 
кроваток белели подушками, обрамлявшими маленькие посиневшие 
лица детей, как бы схваченньгх рукою за горло. По палатам расхажи­
вали доктора, стараясь скрыть свое отчаяние под маской приветливо­
сти, они растерянно ходили между койками, пытаясь дать тому или 
иному ребенку немного воздуха, вставляя трубку в забитое пленками 
дыхательное горло. Пять коек из 10 отсылали своих маленьких по­
стояльцев в морг».
Или свидетельства очевидцев тяжелой вспышки полиомиелита:
«Болезнь вспыхнула в приходской школе, напав на детей учи­
теля. Двое школьников -  брат и сестра, у которых не было абсолютно 
никаких признаков болезни, принесли ее домой, заразили маленького 
братишку, который так и остался парализованным. А затем болезнь 
начала распространяться как лесной пожар. Некоторые дети лежали 
совершенно парализованные, едва дыша, не в состоянии даже поше­
велиться, не в силах глотать, говорить или хотя бы кричать от невы­
носимой боли. По началу болезни было абсолютно невозможно пред­
сказать, как будет протекать она дальше. Даже небольшая лихорадка 
могла повлечь за собой паралич на всю жизнь, могла даже убить ре­
бенка, если поражение распространялось на нервные центры, управ­
ляющие дыханием».
При этом не нужно думать, что это описание эпидемий столет­
ней и более давности ~ нет, так протекали детские инфекции еще 
сравнительно недавно: 40-50 лет тому назад. При подобных эпидеми­
ях могли присутствовать ваши родители и, уже тем более, бабушки 
или дедушки. Что же касается настоящего времени, то ситуация из­
менилась кардинально.
Если говорить только о тех инфекциях, которые сегодня уже 
упоминались, то можно привести следующие цифры: летальность от
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скарлатины в настоящее время практически отсутствует, фактически 
нет в нашей Республике и развитых странах мира полиомиелита, не- 
смо'фя на подъем в Носледние годы, достаточно редко встречается и 
дифтерия, а летальность при ней невысока, благодаря хорошо разра­
ботанному лечению антитоксической сывороткой.
Все эти изменения не произошли сами по себе, инфекции не 
стали добрее. Это результат самоотверженной работы десятков и со­
тен ученых, тысяч практических медиков, вставших на пути грозных 
эпидемий прошлого. Имена многих из этих людей забыты, а ведь 
многие из нас живут только благодаря их самоотверженному труду. 
Вспомним их: Лефлер -  он впервые выделивший дифтерийную па­
лочку и ее страшный токсин; Ру и Беринг -  разработали методику 
введения лечебной противодифтерийной сыворотки; Солк и Сэбин -  
создатели полиомиелитной вакцины; Смородинцев и Чумаков -  соз­
давшие промышленную методику выпуска полиомиелитной вакцины 
для массового применения -  этой вакциной привиты миллионы лю­
дей в разных странах мира, в том числе и мы с вами; Флеминг -  пер­
вооткрыватель антибиотиков, в частности пенициллина -  именно этот 
препарат изменшг всю сит>'ацию при скарлатине.
Успе.чи по снижению забюлеваемости и уменьшению летальности 
при детскк1х инфекциях были достигнуты на трех основных путях.
I. Создание эффективных вакцин для профилактики основных 
детских инфекций.
II. Получение надежных средств химиотерапии детских инфек­
ционных болезней.
III. Разработка препаратов и .методик для серотерапии инфек­
ционных болезней.
1. Профилактические прививки -  производят на основе кКа- 
лендаря профилактических прививок». Последний издается в виде 
приложения к приказу М3 республики. В календаре предсгавлены две 
группы вакцинных препаратов. В первую входят вакцины прозив ту­
беркулеза, полиомиелита, дифтерии, гепатита В, столбняка, кори и 
паротша -  они предназначены для проведения тотальной иммуниза­
ции всех детей независимо от эпидобстановки (таблица 1). Сроки 
имм>'низации каждой вакциной указаны в кален,царе и подобраны та­
ким образом, чтобы иммунизация предворяла время наиболее веро­
ятного естественного инфищфования «диким» возбудителем той или 
иной болезни.
Входящие в состав второй группы вакцины против брюшного 
тифа, холеры, туляремии, бруцеллеза, сибирской язвы и др. приме­
няются только при наличии эпидемических показаний. «Календарь 
профилактических прививок», принятый в нашей Республике в целом 
соответствз'ет подобным «Календарям» в других экономически раз­
витых странах, а также расширенной прог].)амме иммунизации ВОЗ.
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Он не является застывшей схемой. В «Календарь» периодически вно­
сятся изменения на основе обобщения результатов научных исследо­
ваний и практического опыта прививочной работы.
Непосредственно профилактические прививки осуществляются 
в прививочных кабинетах детских поликлиник, в медпунктах школ, 
детских садов. Следит за проведением профилактических прививок в 
определенном районе сестр)а прививочного кабинета детской поли­
клиники. Перед каждой прививкой ребенок осматривается врачом- 
педиатром - при этом определяется, нет ли противопоказаний к про­
ведению прививки. Если они есть, то прививка откладывается, либо 
вовсе отменяется. Существует строгий перечень показаний к времен­
ному или постоянному прекращению профилактических прививок. 
Обоснованность отказа or профилактических прививок проверяет и 
вообще длительные отводы определяет медицинская комиссия дет­
ской поликлиники, куда обычно входят зав. поликлиникой, врач им­
мунолог' и врач-педиатр. Такая жесткая система кон'пзоля должна 
обеспечивать своевременное проведение профилактических прививок 
и полный охват профилактическими прививками всего детског о на­
селения. В последнее время все противопоказания к проведению 




Сроки начала вакцинации Наименование вакцины
1 день (первые 24 часа) ВГВ-1
3-4 .день БЦЖ, (БЦЖ-М)
1 месяц ВГВ-2
3 месяца АКДС-1,ИПВ-1 (ОПВ-1)
4 месяца АКДС-2. ОПВ-2
5 месяцев АКДС-3, ОПВ-3,ВГВ-3
12 месяцев Тривакцина (или ЖКВ, ЖПВ, 
вакцина против краснухи
18 месяцев АКДС-4, ОПВ-4
24 месяца ОПВ-5
Ь лет АДС, тривакцина (или ЖКВ, 
ЖПВ, вакцина против краснухи)
7 лет ОПВ-6, БЦЖ (БЦЖ-М)
11 лет АД-М
13 лет ВГВ
16 лет и каждые последующие 
10 лет до 66 лет включительно
АДС-М, (АД-М. АС)
ВГВ -  вакцина против гепатита В; 
БТЩ -  вакцина туберкулезная;
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БЩС-М -  вакцина туберкулезная с уменьшенным содержанием 
антигена;
АКДС -- адсорбированная коклюшно-дифтерийно-столбнячная 
вакцина;
АДС -  адсорбированный дифтерийно-столбнячный анатоксин;
АДС-М -  адсорбированный дифтерийно-столбнячный анаток­
син с уменьшенным содержанием антигенов;
АД-М -  адсорбированный дифтерийный анатоксин с умень­
шенным содержанием антигенов;
АС -  анатоксин столбнячный;
ОПВ -  оральная полиомиели тная вакцина;
ИПВ -  инактивированнная полиомиелитная вакцина;
ЖКВ — живая коревая вакцина;
ЖПВ -  живая паротитная вакцина.
Тривакцина -  комплексная вакцина против корн, краснухи, 
эпидпаротита
Примечание:
-  ревак щ н и рую т  детей, инфицированных возбудит елем  т у­
беркулеза с  от рицат ельной реакци ей  Манту.
Несмотря на ясно видимое огромное благо, вакцинация, к со­
жалению, не безопасная процедура, с которой не каждый организм 
способен безболезненно справиться. В связи с этим, возможны небла­
гоприятные побочные эффекты, иногда весьма значительные.
Осложнения и побочные действия вакцинации связаны с це­
лым рядом обстоятельств:
I. Несовершенство вакцин. Лучшая и наименее реакгогенная 
вакцина -  это вакцина против полиомиелита, наиболее реактогенная 
-  АКДС. Среди других вакцин есть качеством лучше и хуже. В связи 
с этим до настоящего времени идет непрерывное совершенствование 
вакцинных препаратов.
II. Состояние иммунной системы организма. Дети могут со­
вершенно необычно реагировать даже на вполне высококачественные 
вакцины, поэтому нужен гл)'бокий анализ, внимательный осмотр ка­
ждого ребенка перед проведением вакцинации.
III. Несовершенство методики вакцинации -  здесь не имеются 
ввиду грубые нарушения при применении вакцин. Дело в другом. Все 
дети разные. Некоторые из них очень быстро вырабатывают иммуни­
тет на вакцину и повторное введение данного вакцинного препарата 
им не нужно. Но ведь никто каждого ребенка не проверяет. Ревакци­
нация у детей с сильным типом реагирования на вакцину может вы­
звать серьезные осложнения.
IV. Вакцинация -  это мощный антигенный раздражитель. Вся 
иммунная система «работает» на вакцину и в этих условиях значи­
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тельно снижается устойчивость к обычным инфекциям. Так, вакци­
нация против кори дает такой же иммунный дефект, как и сама корь.
Осложнения вакцинации делятся на:
/V Общие, которые могут возникнуть при использовании лю­
бой вакцины -  это аллергические реакции различной тяжести. Веро­
ятность их наименьшая при вакцинации полиомиелитной вакциной, 
наибольшая -  вакцинами, вводимыми парентерально;
Б/ Строго специфичные для каждой из вакцин;
Из всех обязательных вакцин наиболее реактогенная АК Д С . После 
АКДС вакцинации описаны аллергические сыпи, анафилактический 
шок, синдром Лаелла и Стивенса-Джонсона и др. К осложнениям со 
стороны ЦНС относят энцефалиты, менингоэнцефалиты, энцефали­
ческие реакции (чаще всего тяжелые реакции с поражением ЦНС 
идут на коклюшный компонент). После вакцинации высока вероят­
ность развития гипертермического синдрома, обострений хрониче­
ских заболеваний. Реакции на АКДС вакцину наиболее часто разви­
вается у детей со снижено или повышенным уровнем JgA в сыворот­
ке крови. Учитывая довольно высокую реактогенносгь АКДС вакци­
ны существуют ее облегченные варианты:
АДС (без коклюшного компонента) и АДС-М (с меньшим со­
держанием анатоксинов). При использовании этих вакцин вероят­
ность осложнений значительно меньше, но меньше и вероятность 
формирования хорошего поствакцинального иммунитета.
Вакцина коревая  -  общие осложнения такие же, как и после АКДС, 
но вст])ечаются значительно реже.
К  спеиифическим ослож нениям относят:
1. Развитие ПСПЭ и некоторых форм рассеянного склероза. Так 
в США на 1000000 прививок ПСПЭ развивается у 1, чаще у мальчи­
ков. Несмотря на опасность развития указанного заболевания при­
вивки против кори все же оправданы, так как опасность подобных 
поражений после перенесенной кори значительно выше.
2. Вакцинальная корь.
Полиомиелитная вакцина. После этой вакцинации общие осложнения 
особенно редки, но могут быть все те, о которых говорилось выше.
Специфическим осложнением является паралитический приви­
вочный полиомиелит -  в США с 1975 по 1984 гг. из 121 случая полио­
миелита 71 были вызваны I и III вакцинными штампами Сэбина (в 
Республике Беларусь все случаи паралитического полиомиелита после 
1958 года связаны с "вакцинными" штаммами полиовируса). В ходе 
вакцинного полиомиелита, как и при заражении «дикими» штаммами 
вируса (однако неизмеримо реже), возможны тяжелые поражения ЦНС 
с развитием энцефалита, вялых параличей и даже гибелью больных. 
Частота данного осложнения -  0,058 на 100000 привитых в год. В свя­
зи с данной опасностью в ряде провинций Канады используют только 
инактивированную полиомиелитную вакцину Солка.
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Лечение поствакцинальных осложнений зависит от их вида и 
обычно вклю?1ает противоаллергическую терапию, широко исполь­
зуются глюкокортикостероидные гормоны (преднизолон 1-10 мг/кг в 
сутки).
В связи с вышеизложенным вновь необходимо вернуться к во­
просу, можем ли мы отказаться от профилактических ггрививок -  
НЕТ! Да, прививки могут быть опасны, но в значительно меньшей 
степени, чем болезни, которые предупреждают.
II. Химиотерапия детских инфекционных болезней.
Мало иметь средства химиотерапии, нужно уметь ими пользо­
ваться. Существуют следующие основные принципы химиотерапии, 
которые должен знать каждый врач, сформулированные академиком 
А.Ф. Билибиным:
1. При назначении химиотерапевтических средств чрезвычайно 
большое внимание должно быть уделено лекарственному анамнезу -  
это увеличивает вероятность избежать ряд осложнений (аллергиче­
ских, токсических) в процессе лечения;
2. Вдумчивый клинический анамнез эффективности примене­
ния различных групп химиотерапевтических средств позволяет вы­
брать те, от которых можно с наибольшей вероятностью ожидать те­
рапевтический эффект у данного конкретного больного;
3. Большое внимание должно быть уделено фармакокинетике 
препарата с учетом всасывания и избирательного накопления в раз­
личных органах и тканях;
4. При назначении химиотерапии необходим ежедневный кон­
троль за больным, поскольку только он может своевременно навести 
врача на мысль о необходимости замены препарата, если последний 
недостаточно эффективен, или, что не менее важно, предупредить 
развитие тяжелых проявлений лекарственной болезни;
5. При назначении разнообразных лекарственных препаратов 
необходимо учитывать различные лекарственные взаимодействия;
Только при соблюдении всех указанных принципов химиотера­
пия в руках врача явится грозным оружием в борьбе с дезхкими ин­
фекциями.
Ш.Серотерапия детских инфекционных болезней.
Серотерапия -  это лечение с помощью специфических гиперим­
мунных сывороток. Подобная тактика широко используется у детей при 
дифтерии, столбняке, ботулизме, стафилококковой инфекции.
.Печебные сыворотки можно разделить на две группы: гипе­
риммунные донорские сыворотки и гипериммунные сыворотки жи­
вотных.
Введение человеческих гипериммунных сывороток обычно 
особых трудностей не йредставляет. При использовании гетеросыво­
роток высока вероятность развития тяжелых аллергических реакций.
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в  связи с этим, введение противодифтерийной, противоботулиниче- 
ской и противостолбнячной сывороток (это лошадиные сыворотки) 
используется метод Безредки;
Суть его состоит в последовательном истощении имеющихся в 
организме антител (реагинов) к вводимым чужеродным белкам. Для 
этого сыворотку вводят в нарастающих дозах, причем, начиная с тех 
мест, где возможная реакция антиген/антт!тело наиболее безопасна. 
Первой дозой обычно является разведенная 1:100 лошадиная сыво­
ротка, вводимая в/кожно в сгибательную поверхность предплечья. 
При отрицательной в/кожной пробе -  диаметр папулы не более 0,9 см 
и краснота вокруг нее ограничена -  через 20 минут вводят п/кожно 
0,1 мл не разведенной сыворотки. В случае отсутствия реакции через 
30 мин -  1 час в/мышечно или в/венно вводят всю необходимую ле­
чебную дозу сывороттси.
При положительной реакции на любую из доз сыворотки схема 
введения усложняется за счет увеличения количество этапов десен­
сибилизации. В крайнем случае, лечебная сыворотка вво.дится под 
наркозом.
Гетеросыворотки используют для лечения не более 2-3-х дней 
подряд в связи с опасностью развитая сывороточной болезни.
ДИФТЕРИЯ
Дифтерия -  это острая инфекционная болезнь, хараггеризую- 
щаяся фибринозным воспалением в месте входных ворот инфекции, 
симптомами общей и специфической интоксикации.
Б Европу дифтерия была завезена, по-видимому, из Азии. Пер­
вое достоверное описание дифтерии принадлежит историку-врачу 
Аретею, жившему в 1 веке нашей эры. Эта инфекция сопровождала 
историю человечества под разными названиями -  «египетская» или 
«сирийская болезнь», удушающая болезнь, чумная язва глотки и ,др. 
Известны обширные эпидемии дифтерии в XY11 и XYI1I столетиях, 
наводившие ужас на население Европы, особенно Италии и Испании. 
Предполагают, что в Россию дифтерия впервые была завезена именно 
в этот период из Румынии.
В течение последних 5-6 десятилетий достигнуты большие ус­
пехи в борьбе с дифтерией во всем мире, что проявилось в резком 
снижении заболеваемости и смертности. Дифтерия исчезает там, где 
вакцинация анатоксином делается систематически и правильно.
Начата широкая противодифтерийная иммунизащзя была в 20-х 
годах текущего столетия в США и Канаде, в 40-х -  в Европе. Сейчас 
она проводится во всех без исключения странах мира. Именно благо­
даря активной иммунизации достигнуто существенное снижение, а в 
ряде стран (Швеция, Норвегия, Финляндия и Дания) даже временная 
(до конца 80-х начала 90-х годов) ликвидация заболеваемости этой
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инфекцией. В СССР с 1945 по 1963 г. смертность от дифтерии снизи­
лась в 35 раз. Самая низкая заболеваемость в Европейском регионе 
была зарегистрирована в 1980 г, однако с тех пор уже имели место 2 
эпидемии; 1982-1985 гг. и 90-х годов, затронувшие преимущественно 
республики бывшего СССР. Так, в 1990 г в Европейской части СНГ 
заболеваемость дифтерией увеличилась в 2 раза, в 1991 году возросла 
еще на 60%. Только за 1992-93 гг. от дифтерии в России умерло более 
100 человек, были отмечены серьезные эпидемические вспышки в 
Москве, Санкт-Петербурге, Калининграде, Пскове. Не обошла диф­
терия и Белоруссию: в 1985 г заболеваемость составила всего 0,18 на 
100 тыс населения (0,02 на 100 тыс для детей), а в 1995 г -  уже 3,03 на 
100 тыс населения (3,7 на 100 тыс для детей). Только проведение в 
1996-1997 гг сплошной вакцинации населения прервало наблюдав­
шийся рост, хотя до сегодняшнего дня эпидемию 90-х нельзя считать 
ликвидированной.
Высокая заболеваемость и летальность от дифтерии остается в 
развивающихся странах Африки и Азии, том числе: Египте, Сенегале, 
Заире, Судане, Уганде и др..
Этиология
Возбудитель дифтерии (Corynobacterium diphtheriae, палочка 
Лефлера) -  представляет собой слегка изогнутые палочки с булаво­
видными утолщениями на концах -  похожи на спички с двумя голов­
ками.
Дифтерийные палочки продуцируют сильный экзотоксин. По 
способности его образовать токсин все Corynobacterium diphtheriae 
делятся на токсигенные и нетоксигешше. Заболевание вызывают 
только токсигенные штаммы микроорганизма.
По культурным, морфологическим и биологическим свойствам 
различают три типа дифтерийных палочек: gravis, mitis u intermedius. 
Тяжелые формы дифтерии обычно этиологически связаны с бакте­
риями типа gravis, хотя это правило и не является абсолютным.
Дифтерийный токсин является одним из наиболее сильных 
ядов, известных человеку. Сила токсина определяется минимальной 
смертельной дозой, равной примерно 0,00025 -  0,0001 мл (эта доза не 
видна глазом) или 0,06 у для морской свиньи весом 25 г.
Эпидемиология
Источником инфекции является только человек — больной или 
бактерионоситель токсигенных дифтерийных микробов. Набольшее 
эпидемиологическое значение при этом имеют бактерионосители, ко­
торые значительно более активны и многочисленны, чем больные 
дифтерией. Инфицированность в окружении больного на дому со­
ставляет 22,8% -  38,6%, в детских коллективах -  до 54%.
Механизм передачи -  воздушно-капельный. Описаны также 
пищевые вспышки с передачей через молочные продукты, заражение
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может протекать при контакте (при дифтерии кожи), не исключена 
возможность косвенного заражения дифтерией через инфицирован­
ные предметы (игрушки, белье и т.д.)-
Восприштивость к дифтерии всеобщая, но дети в возрасте до 6 
мес обычно дифтерией не болеют в связи с наличием у них пассивно­
го иммунитета, переданного от матери плацентарным путем. Наибо­
лее восприимчивы дети в возрасте от 1 года до 5-6 лет.
Иммунитет после перенесенной дифтерии чаще стойкий. Од­
нако, описаны и повторные заболевания, протекающие нередко тя­
желее, чем первичное (возникают обычно через 8 - 1 1  дней после 
первого).
Летальность при дифтерии до настоящего времени остается 
высокой -  4,2%-9,9%. В РБ летальные исходы наблюдаются в 2-3 раза 
чаще среди сельского населения, самая высокая летальность -  у детей 
в возрасте до 3 лет и молодых (17-20 лет) взрослых.
Патогенез
Дифтерия это местная инфекция с общетоксическими проявле­
ниями. Бактериемия при дифтерии наблюдается редко и не имеет су­
щественного значения в патогенезе заболевания.
Дифтерийная палочка размножается в местах входных ворот и 
выделяет экзотоксин, оказывающий местное и общетоксическое 
действие. В результате местного воздействия возникает поверхно­
стный некроз эпителия, из паралитически расширенных сосудов в 
участок поражения пропотевает экссудат, богатый фибриногеном. 
Под влиянием высвобождающейся из некротизированных тканей 
тромбокиназы фибриноген превращается в фибрин. В результате 
формируется фибринозная пленка, являющаяся наиболее ярким 
клиническим признаком дифтерийной инфекции. Наря.ду с класси­
ческим экзотоксином, дифтерийные микробы в зоне инокуляции 
продуцируют многочисленные местнодействующие факторы: гиа- 
луронидазу, нейроминидазу и др. Эти ферменты содействуют быст- 
ро.му распространению возбудителя и его токсина. Немаловажную 
роль в повышении проницаемости клеточных барьеров играет также 
внедрение в зону инокуляции возбудителя дифтерии кокков, про­
дукты, жизнедеятельности которых способствуют более массивной 
диффузии токсических веществ, выделяемых специфической фло­
рой.
Общетоксическое действие обусловлено поступлением дифте­
рийного токсина в кровь. Фиксация его в тканях приводит к типичным 
поражениям сердечно-сосудистой и нервной систем.
Клиника
Инкубационный период при дифтерии составляет 2-10 
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На эту форму дифтерии приходится более 90% всех случаев за­
болевания. Выделяют локализованную, распространенную и токсиче­
скую формы процесса.
При локализованной форме налеты располагаются только на 
небных миндалинах и не выходят за их пределы либо отсутствуют.
Заболевание начинается остро: повышается температура до 38°- 
38,.5°С, возникают умеренные неспецифические симптомы интокси­
кации, несильные боли при глотании.
282
При осмотре состояние ребенка средней тяжести. Отмечается 
увеличение регионарных лимфоузлов примерно до размеров фасоли. 
Они относительно мало болезненны, подвижны.
По характеру изменений в зеве выделяют пленчатую, ост- 
ровчатую и катаральную формы локализованной дифтерии зева. 
Наиболее частой и характерной является пленчатая форма. При ней 
на небных миндалинах, обычно обоих, возникают сероватые, плот­
ные, четко очерченные пленки. Они покрывают всю поверхность 
миндалин, нередко имеют перламутровый блеск, трудно снимаются, 
располагаются на поверхности слизистой, повторяя ее структуру 
(плюс-налет). Удаление пленки вследствие плотного прикрепления 
сопряжено со значительными трудностями, обнажившийся после это­
го участок под11ежащей ткани кровоточит.
Снятая пленка плотная, при попытке растереть между двумя 
покровными стеклами скручивается «как кусок целлофана». Обяза­
тельным симптомом пленчатой формы локализованной дифтерии зе­
ва, кроме налета, является отчетливая отечность миндалин, дужек, 
часто мягкого неба, язычка.
Продолжительность температурной реакции -  3-4 дня, локаль­
ные изменения зева более длительны -  до 7 дней. Без специфического 
лечения процесс может как подвергаться обратному развитию, так и 
прогрессировать. Возможно также развитие затяжных форм, когда 
изменения в зеве держатся 3-4 недели (1 месяц и более) -  типичные 
пленчатые налеты при этом то исчезают, то вновь появляются.
Островчатая и катаральная формы представляют собой облег­
ченные варианты локализованной дифтерии зева. При первой типич­
ный по своим качествам дифтерийный налет выглядит в виде отдель­
ных островков, при второй — пленчатый налет вообще отсутствует. 
Симптомы интоксикации и отек зева незначительны.
Распространенная дифтерия зева. Данная форма встречается 
реже, чем локализованная. Налеты при ней выходят за пределы неб­
ных миндалин, распространяясь на слизистую оболочку небных ду­
жек, мягкого неба, язычка (это особенно характерно). Цвет тканей зе­
ва с цианотичным оттенком, имеется их выраженный отек, но рас- 
прос'фанение его на шейную клетчатку не происходит. Симптомы 
интоксикации более значительны, температура выше, боли в горле 
сильнее, чем при локализованной дифтерии зева. Лимфоузлы разме­
ром до крупного боба, чувствительны или даже болезненны.
Токсическая дифтерия зева -  это очень тяжелая форма инфек­
ции. Главным ее отличительным признаком является видимый отек 
шейной клетчатки. В зависимости от распространенности последнего 
токсическую дифтерию зева разделяют на 3 степени: I ст. -  отек до 
середины шеи; II ст. -  отек до ключицы; III ст. -  отек распространяет­
ся ниже ключицы.
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Состхэяние ребенка при данной форме тяжелое. Интоксикаци­
онный синдром выражен резко, температура до 39-40°С. Имеется 
значительный отек тканей зева, вследствие чего его просвет моисет 
почти полностью закрываться. Гиперемия носит застойный характер. 
Миндалины, мягкое небо, язычок, задняя стенка глотки багрово­
синюшные, в начале покрыты розоватой желеобразной массой, на их 
поверхности с первых часов появляются сероватые паутинообразные 
наложения -  начинают формироваться налеты. Такие первичные 
пленки в начале легко отторгаются (поэтому нужно искать также ме­
сто, где они наиболее плотны и там пробовать их снять), но уже к 
концу первых суток заменяются типичными дифтерийными налетами 
распространенного характера. Боли в горле резко выражены, иногда 
до тризма жевательной мускулатуры. Изо рта слышен отчетливый 
сладковато-приторный запах. Регионарные лимфатические узлы рез­
ко болезненны, значительно увеличены (до размеров куриного яйца).
Токсическая дифтерия зева крайне тяжела по своему течению и 
исходам, а при Н-Ш ее степенях жизнь больного всецело зависит от 
своевременности начатого специфического лечения. Промедление в 
таких случаях смерти подобно, поэтому диагноз токсической дифте­
рии должен быть поставлен как можно быстрее, а ее тяжесть жела­
тельно уяснить еще до того, как отек досгигнет своего полного разви­
тия. В связи с этим необходимо помнить ранние признаки этой фор­
мы заболевания:
1. Высокая температура (39°- 40°), сильная боль в горле с триз­
мом жевательных мышц, признаки тяжелого токсикоза (особенно яв­
ления инфекционно-токсического шока) с первых часов заболевания;
2. Резкая выраженность и быстрый темп прогрессирования ме­
стного отека -  он обычно начинается с миндалин, затем переходит на 
дужки, язычок, твердое и мягкое небо — чем быстрее нарастание опи­
санного процесса, тем больше шансов для развития токсической диф­
терии;
3. Появление отека шеи к концу первых суток болезни, выпук­
лый его характер;
4. Быстрое распространение наружного отека, причем не только 
вниз, но и, особенно, вверх и кзади от места первичной локализации -  
на лицо, затылок, спину;
5. Выраженные увеличение и болезненность регионарных лим­
фоузлов -  чем тяжелее дифтерия, тем раньше появляется этот при­
знак и тем сильнее он выражен. Если лимфоузлы размером с куриное 
яйцо, высока вероятность развития токсической дифтерии III ст. (по­
добных больных нередко отправляют в хирургические отделения с 
диагнозом лимфаденита — при задержке введения сыворотки все они 
погибают).
6. Сладковатый токсический запах изо рта.
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7. При оценки тяжести токсической дифтерии необходимо 
иметь ввиду, что токсические формы П-Ш развиваются исключитель­
но у непривитых детей.
С убт оксическую  форму дифтерии зева устанавливают, если не­
значительная отечность или пастозность шейной клетчатки наблюда­
ется только в области регионарных лимфоузлов. К ней же относят си­
туации, когда типичный процесс и отек отмечаются только с одной 
стороны.
Выделяют также гиперт оксические и гем оррагические (с гем ор­
рагическим  компонентом) формы дифтерии зева -  они ничем прин­
ципиально не отличаются от токсических, кроме еще большей злока­
чественности. Их течение обычно сопровождается инфекционно­
токсическим шоком, ДВС-синдромом, исход чаще неблагоприятный.
Дифтерия гортани.
Это довольно редкая в настоящее время, но крайне опасная 
форма процесса, сопровождающаяся развитием так называемого «ис­
тинного» или дифтерийного крупа.
Начало заболевания постепенное, без резкого нарушения обще­
го состояния и высокой те.мпературы. Появляется осиплость голоса, 
грубый лающий кашель. Самочувствие ребенка в связи с отсутствием 
существенного интоксикационного синдрома остается вполне удовле­
творительным и, как правило, не вызывает опасений у родителей и 
участковых врачей.
Однако, при отсутствии в этой фазе заболевания адекватной те­
рапии наблюдается быстрое прогрессирование процесса. Кашель, в 
начале грубый, становится беззвучным, появляются признаки стеноза 
-  шумный вдох, втяжение податливых мест грудной клетки. Далее 
возникает полная афония, быстро, иногда катастрофически прогрес­
сирует стеноз, нарастает дыхательная недостаточность вплоть до пол­
ной асфиксии. Возможна и внезапная смерть ребенка на более ранних 
стадиях процесса вследствие отрыва части пленки и закрытия голосо­
вой щели.
Без целенаправленного изучения анамнеза заболевания заподоз­
рить дифтерийную природу крупа при поступлении больных в стадии 
стеноза почти невозможно. Поэтому в сомнительных случаях обяза­
тельна:
1. прямая ларингоскопия -  для обнаружения фибринозных нале­
тов;
2. всем больным с крупом должны быть взяты мазки из зева на 
палочку дифтерии;
Дифтерия кожи.
Составляет 0,5-20% от дифтерии других локализаций. Более ти­
пична для детей раннего возраста.
Различают типичную (пленчатую) и атипичную (беспленчатую) 
формы дифтерии кожи. Пленчатую делят на локализованную и токси­
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ческую, а беспленчату'ю, исходя из вида формирующихся элементов, 
на пустл'лезную, импетигоподобную, в виде флегмоны кожи или па­
нариция. В .зависимости от одновременного наличия или отсутствия 
дифтерийных очагов другой локализации различают также первичную 
и BTopsmHyro формы процесса.
Шенчатая форма дифтерии кожи у детей раннего возраста ха­
рактеризуется появлением на пораженных участках типичных, плот­
ных фибринозных пленок. Кожа в окружности очага воспалена. Чаще 
процесс локализован в местах опрелостей, обнаруживается на шее, в 
паховых складках. Ддя старших детей более типична язвенно­
пленчатая форма. При этом на коже формируется долго не заживаю­
щая язва, покрытая серовато-грязной пленкой. Края язвы гипереми- 
рованные, отечные, отделяемое скудное. При токсической форме 
имеется не только местный отек кожи и подкожной клетчатки вокруг 
очага, но и имеются выраженные симптомы общей интоксикации.
Диагноз атипичной (беспленчатой) формы клинически крайне 
труден. Процесс чаще наблюдается у детей с дистрофиями, гипови- 
таминозами. На коже возникают элементы сыпи, напоминающие 
обычные гнойничковые. Однако они, несмотря на проводимую стан­
дартную терапию, существуют недели и месяцы. Преимущественны­
ми местами высыпаний являются участки кожи, окружающие естест­
венные отверстия; нос, рот, половило щель, задний проход. Элементы 
характеризуются полиморфизмом, края плотные, темно-красные, с 
цианотичным оттенком.
Диагноз этой формы без бактериологического подтверждения 
невозможен.
Наиболее характерным осложнением дифтерии является дгир- 
терийпый миокардит.
Если он развивается в конце 1-й -  начале 2-й недели болезни, то 
носит название раннего миокардита. Особенно типичен для токсиче­
ской дифтерии II-III ст -  чем тяжелее дифтерия, тем тяжелее и мио­
кардит. Симптоматика обычная -  тахи- или брадикардия, расширение 
границ сердца, систолический шум, экстрасистолия, блокады. Гроз­
ными симптомами являются свидетельствующие о развитии острой 
сердечной недостаточности боли в животе, рвота. Описан также вне­
запный паралич сердца без явных предшествующих признаков его 
поражения. Длительность тяжелого миокардита достигает 4-6 меся­
цев.
Поздние миокардиты легче ранних, развиваются на 2-3 недели 
болезни. Обычны для токсической дифтерии 1-11 ст при запоздалом 
сывороточном лечении.
Поражение нервной системы протекают в виде дифтерийных 
полиневритов. Также выделяют раннюю и поз,днюю варианты про­
цесса.
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Ранние полиневриты возникают на 2-й неделе болезни. Чаще пора­
жаются черепные нервы. Особенно характерен паралич мягкого неба 
-  голос становится гнусавым, жидкая пища выливается через нос, 
мягкое небо неподвижно, не участвует в фонации. В с.лучае односго- 
роннего поражения небная занавеска асимметрична с отклонением 
язычка в здоровую сторону. Реже встречаются изменения со стороны 
других нервов -  описаны параличи аккомодации и даже полн.ая на­
ружная офтальмоплегия.
Поздние параличи возникают на 4-5 неделе болезни. Возможны 
парезы мышц шеи, туловища (больные не держат голову, не могут 
сесть или даже повернуться в постели), мягкого неба, гортани, диа­
фрагмы, в особо гяжелых случаях развиваются поражения по типу 
восходящего паралича Ландри -  исход может быть летальным.
Течение дифтерийных полирадикулоиевритов в целом благо­
приятное. Параличи полностью исчезают, хотя иногда длятся до 3 
мес и более.
Другие осложнения: нефротический синдром, токсический ге­
патит встречаются реже и протекают благополучно. Поражение 
надпочечников при токсической дифтерии неспецифично и не отли­
чается от подобных состояний при других инфекциях, сопровож­
дающихся тяжелым токсикозом.
Диагностика дифтерии в первую очередь базируется на типич­
ных клинических данных, из которых наибольшее значение имеют 
отек и появление на миндалинах или других участках слизистых или 
кожи плотных белесо-серых пленок. При обнаружении подобных на­
летов врач обязан попытаться их снять -  при дифтерии это удается с 
трудом, поверхность слизистой в месте снятия кровоточит. Пленка 
плотная, не растирается, в стакане воды долго не тонет, в воде не рас­
творяется.
Из лабораторных тестов для подтверждения диагноза дифтерии 
применяют практически только бактериологический метод -  иссле­
дуют мазки, взятые с участков поражений (пре;лварительный ответ 
через 24 часа, окончательный с определением токсигенности через 
48-96 часов). Отрицательный результат нсс.аедования не является до­
водом против дифтерии. Обнаружение токсигенных микробов при 
клиническом подозрении на дифтерию пракзически решает вопрос о 
диагнозе.
Лечение дифтерии
Единственным .лекарственным препаратом, способным суще­
ственно повлиять на течение и исход дифтерии, является противо­
дифтерийный антитоксин. Обычно это лошадиная гипериммунная 
сыворотка, хотя сейчас используют и человеческий противодифте­




Гетеросыворотку вводят в/мышечно с предварительной десен- 
себилизацией по методу Безредки. Продолжительность серотерапии 
не более 3 дней подряд. Дозы сыворотки зависят от формы и тяжести 
болезни (таблица 2). Готовится инструкция по в/венному введению 
сыворотки, курсовая доза при этом уменьшается и равна разовой для 
различных форм процесса.
При проведении серотерапии необходимо придерживаться сле­
дующих принципов:
-  при подозрении на токсическую дифтерию любой тяжести 
или форму процесса, опасную своей локализацией (гортани), а также 
у непривитых сыворотка должна быть введена незамедлительно, не­
зависимо от наличия или отсутствия лабораторного подтверждения. 
В остальных ситуациях возможно более позднее введение сыворотки 
после лабораторной верификации диагноза;
-  при установлении диагноза дифтерии после ликвидации ме­
стного процесса введение сыворотки не показано.
В ходе проведения серотерапии необходимо помнить об отно­
сительно низком эффекте такого лечения при дифтерии кожи.
А нт ибиотикот ерапия.
Наряду с сывороточным лечением для уничтожения дифтерий­
ной палочки показано использование антибиотиков; чаще всего пе­
нициллина или эритромицина. Курс лечения -  примерно 14 дней. Вы­
соко эффективны линкомицин, а также «новые» макролиды -  кларит- 
ромицин, рокситромицин, сумамед. В случае носительства при сана­
ции у детей старше 8 лет возможно применение современных тетра- 
циклинов.
П ат огенет ическое лечение включает дезинтоксикационную те­
рапию: (гемодез, реополиглюкин, витамин С, ГКС, 5%-10% растворы 
глюкозы).
Л ечение ослож нений  проводится в зависимости от их характера 
по общим правилам.
Профилакггика дифтерии
Специфическая состоит в проведении вакцинация согласно 
«Календаря профилактических прививою>. Используют вакцины: 
АКДС, АДС и АДС-М.
Поскольку в ходе заболевания дифтерией выработка защитного 
иммунитета происходит не всегда, больным дифтерией показана до­
полнительно к лечению вакцинация анатоксином. Ее проводят перед 
выпиской, кратность введения зависит от вакцинального анамнеза: 
при невакцинации ранее -  далее 2 ревакцинации, при вакцинации ра­
нее 5 лет назад -  одно введение в стационаре, при более позднем -  не 
проводится.
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ВОЗДУШНО-КАПЕЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ
Все инфекционные заболевания человека, как у детей, так и у, 
взрослых делятся на 4 группы. В основе такого деления лежит клас­
сификация инфекционных заболеваний, предложенная Л.В. Гро- 
машевским. Он положил в основу классификации единый признак -  
закон о соответствии локализации возбудителя в организме и меха­
низма передачи инфекции. Локализация, возбудителя обуславливает 
характер выделения знатного начала из организма во внешнюю сре­
ду, особенности механизма передачи и факторы внешней среды, уча­
ствующие в передаче. Таким образом, признак локализации является 
определяющим в процессе сохранения возбудителя как вида. На осно­
вании этого признака Л.И. Громашевский разделил инфекционные 
болезни на 4 основные группы;
1. Кишечные инфекции;
2. Инфекции дыхательных путей (еще их называют воздушно­
капельные инфекции);
3. Кровяные инфекции;
4. Инфекции наружных покровов;
Важнейшими представителями инфекций дыхательных путей, 
во много раз превосходящими по распространенности все остальные 
известные заболевания человека, являются острые респираторные ви­
русные инфекции (ОРВИ).
ОРВИ -  это сборная группа заболеваний. Сюда, в первую оче­
редь, относят грипп, парагрипп, аденовирусную, респираторно­
синцитиальную (РС-), риновирусную инфекции. Возбудители всех 
указанных заболеваний относительно мало устойчивы во внешней 
среде, легко уничтожаются дезинфектантами и УФ обл>'чением. Ис­
точником инфекции при всех ОРВИ является только человек -  боль­
ной или вирусоноситель. Наблюдаются как спорадические случаи 
ОРВИ, так и, в первую очередь в детских коллективах, эпидемические 
вспышки. Подъем заболеваемости обычно приходится на периоды 
межсезоний -  осенние и зимне-весенние месяцы.
ОРВИ -  одна из наиболее важных проблем в педиатрии. Это 
связано с чрезвычайно высоким уровнем заболеваемости, нередкой 
тяжестью течения с развитием серьезных, в том числе угрожающих 
жизни осложнений. ОРВИ способствуют формированию хронических 
отитов, синуитов, тонзиллитов и других хронических воспалительных 
процессов в носоглотке, при частом повторном возникновении нега­
тивно влияют на общую реактивность организма, сенсибилизируют 
его, способны серьезно нарушить нормальное развитие ребенка.
В начале остановимся на общих клинических синдромах ОРВИ, 
а затем на клинических особенностях каждой из изученных к настоя­
щему времени нозологических формах. Общими синдромами всех 
ОРВИ являются:
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Синдром интоксикации -  степень ее выраженности при разных 
ОРВИ различны. Клинически она проявляется слабостью, головной 
болью, гиперестезией, нарушением настроения, потливостью, разной 
степени выраженности температурной реакцией.
Синдром поражения дыхательных путей -  вовлечение верх­
них дыхательных путей почти всегда диффузно, хотя участки мак­
симального поражения при разных ОРВИ разные. Клинически рес­
пираторный синдром проявляется заложенностью или сухостью 
носа, болями, першением в горле и за грудиной, кашлем, чиханием, 
слезотечением и др. симптомами, которые всем вам хорошо из­
вестны на основании собственного жизненного опыта. Для некото­
рых ОРВИ характерно поражение и нижних дыхательных путей, 
что проявляется глубоким кашлем, одышкой, чувством нехватки 
воздуха.
Это два общих синдрома ОРВИ, которце в той или иной степе­
ни проявляются при каждом входящем в группу ОРВИ заболевании. 
А теперь будем характеризовать каж,дое из ОРВИ в отдельности. Ста­
вя диагноз ОРВИ всегда следует помнить, что это сборное название 
целой группы совершенно различных по этиологии патологических 
процессов и стремиться к более точной нозолошческой диагностике, 
т.к. от этого во многом зависит лечебная тактика, течение и исход за­
болевания.
ГРИПП. Вызывается вирусами гриппа, различают несколько 
типов вируса, наибольшее значение имеет вирус группа А. Вирус 
гриппа А очень изменчив. Именно этот вирус и вызывает эпидемии 
заболевания. Вирус типа В относительно стабилен, больших эпиде­
мий не вызывает. Вирусы гриппа являются представителями семейст­
ва миксовирусов, содержат РНК.
Клинические особенности: Грипп чаще начинается остро или 
очень остро, внезапно. Из всех ОРВИ интоксикация при гриппе наи­
более значительна, при этом особенно типичны высокая температура, 
выраженная головная боль, чаще в височных областях. Характерна 
гипере.мия лица, красные глаза, очень неприятная сухость в носу. Зев 
при гриппе гиперемирован ярко, отечность небольшая -  зев сухой, 
очень типичен цианоз небных дужек, а также мелкие кровоизлияния в 
них. Наиболее значительно при гриппе поражается трахея -  поэтому 
у больных гриппом всегда есть кащель -  сухой, болезненный, стар­
шие дети во время кашля часто прижимают руку к груди. Продолжи­
тельность гриппа 5-7 дней, если больше, ищите осложнения -  обычно 
пневмонии.
ПАРАГРИПП. Возбудители -  парагриппозиые вирусы, их су­
ществует 4 серотипа. Вирусы стабильны, относятся к группе миксо­
вирусов, содержат РНК. Иммунитет к вирусам парагриппа после за­
болевания сохраняется 4-5 лет, через этот срок следует повторное за­
болевание. Больших эпидемий парагриппа обычно не бывает.
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Кпинические особенности: Чаще болеют дети от б месяцев до 2 
лет. Интоксикация выражена весьма незначительно, температура часто 
нормальная. Особенностей поражения зева нет. Наиболее типично по­
ражение гортани -  осиплость голоса, грубый, так называемый «лаю­
щий кашель». Из всех ОРВИ парщ’рипп чаще всего осложняется так 
называемым «ложным» крупом — проявляется затруднением вдоха, 
шумным вдохом, вгяжением податливых мест грудной клетки, выра­
женным в разной степени кислородным голоданием. Бактериальные 
осложнения при парагриппе редки, длительность болезни 5-7 дней.
А Д Е Н О В И Р У С Н А Я  И Н Ф Е К Ц И Я . Возбудители -  аденови­
русы различных серотипов, всего и.ч известно у человека около 36. 
Наиболее часто заболевание вызывается серотипами 3,4,7,14,21. 
Особенностью аденовируса является го, что некоторые его серотипы 
(чаще 1 ,2 ,5,6 ) Moi-yx постоянно персистировазь в носоглотке и, на­
верное, в других лимфоидных органах человека. Роль этой перси- 
стенции до настоящего времени неясна. Аденовирусы могут вызы­
вать хроническую инфекцию человека с частыми обострениями, по­
ражением нижних дыхательных путей, по у большинства людей это 
хроническое персистирование никак клинически не проявляется и 
хроническим заболеванием быть названо не может. Вирус относится 
к семейству аденовирусов, содержит ДНК, весьма устойчив во 
внешней среде.
Клинические особенност и: Заболевание начинается обычно 
постепенно, разгораясь с каждым днем. Типична довольно выражен­
ная интоксикация. Больные бледны, одутловаты, лицо немного 
отечно, нос распухший, веки набрякшие. Характерен выраженный 
экссудативный компонент поражения верхних дыхательных путей -  
обильное отделяемое из носа, зев отечен, относительно бледен, мно­
го слизи. Миндалины увеличены, рыхлые, на них часто бывают мел­
кие белые налеты в лакунах (поверхностные участки некроза эпите­
лия). Задняя стенка глотки сочная, покрыта слизью, много увели­
ченных лимфоидных фолликулов; шейные, а иногда н все остальные 
группы лимфоузлов увеличены. Типичен гепатолиенальный син­
дром.
Очень характерно для аденовирусной инфекции поражение глаз 
— катаральные, пленчатые и гнойные конъюнктивиты; возможно по­
ражение ЖКТ ~ 4% всех гастроэнтеритов аденовирусной этиологии. 
Типична также так называемая «ползучесть» инфекции, когда начи­
наясь с небольшого насморка, она проникает все глубже в дыхатель­
ные пути. Нередки поражения вирусом нижних дыхательных путей 
(обычно в виде бронхита), возможно развитие аденовирусных пнев­
моний.
Бактериальные осложнения очень часты, наверное, чаше, чем 




ФЕКЦИЯ. Возбудители -  РС-вирусы, их 2 серотипа. Вирусы ста­
бильны, относятся к группе пневмовирусов. Во внешней среде виру­
сы крайне нестойки, содержат РНК. Как и аденовирусы способны вы­
зывать хроническое инфицирование верхних и, особенно, нижних 
дыхательных путей. В настоящее время РС-вирусы считают важным 
этиологическим фактором в развитии хронических обструктивных 
заболеваний дыхательных путей, в т.ч. бронхиальной астмы и хрони­
ческих обструктивных бронхитов.
Клинические особенност и. В клинически выраженной форме 
болеют обычно дети первого года жизни (особенно тяжело дети пер­
вых 3-х месяцев жизни). Интоксикация выражена умеренно или не­
значительно. Весьма характерно поражение ушей -  катаральный 
средний отит.
Главная особенность -  поражение преимущественно нижних 
дыхательных путей -  бронхиол. РС-вирус -  главный этиологический 
агент бронхиолитов у детей первых 3 месяцев жизни. Клинически 
бронхиолиты проявляются признаками острой дыхательной недоста­
точности -  цианоз, одышка, беспокойство, аускультативно в легких 
ослабленное дыхание, разнокалиберные хрипы, участки «немого» 
легкого. До настоящего времени при подобных состояниях леталь­
ность остается весьма высокой.
Длительность заболевания 1-2 недели, частота бактериальных 
осложнений умеренная.
РИНОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ. Вирусы относятся к группе 
пикорновирусов, насчитывается около 100 различных серотипов. Ан­
тигенная структура стойкая.
Клинические особенност и: Интоксикация небольшая или отсут­
ствует, температура нормальная или субфебрильная. Поражается 
преимущественно нос и носоглотка, другие участки респираторного 
тракта незначительно. Наряду с таким течением риновирусной ин­
фекции возможно поражение вирусами этой группы нижних дыха­
тельных путей -  развитие бронхиолитов, клинически не отличи.мых 
от бронхиолитов при РС-инфекции
Длительность болезни 7 дней, бактериальные осложнения 
крайне редки.
Возможности лабораторной диагностики ОРВИ достаточно 
скудны и из всех известных методов наиболее распространены;
1. Реакция прямой иммунофлуоресценнии. С ее помощью об­
наруживают антигены различных вирусов в .мазках со слизистой 
носа. При наличии соответствующей клиники и положительном ре­
зультате данного теста диагноз в принципе можно считать несо­
мненным;
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2. Серологические реакции -  РСК и РИГА в парных сыворот­
ках. Применимы в основном для ретроспективной диагностики и 
эпидемиологических исследований, сложны в постановке.
Вирусологические исследования с выделение соответствующих 
возбудителей в практической медицине из-за сложности и дороговиз­
ны не используются.
Равнодушие к попыткам клинической дифференцировки различ­
ных ОРВИ во многом связана с представлением о том, что все указан­
ные болезни лечатся одинаково. Если в отношении легких ОРВИ это во 
многом справедливо, то тяжелые формы инфекций нередко требуют 
специальной, в том числе специфической терапии. На подробной ха­
рактеристике видов лечения отдельных ОРВИ мы и остановимся.
ГРИПП. При гриппе используется этиотропная, патогенети­
ческая и симптоматическая терапия.
A. Из этиотропных препаратов применяют:
1. Ремантадин -  его назначение целесообразно в первые 3 дня 
от начала заболевания. Применяют у детей старше 7 лет; дозы 11-14 
лет -  1 день -  2 табл * 3 раза, второй день -  2 табл *2 раза, третий 
день -  2 таблетки * 1 раз в день; 7 лет -  1 табл * 3 раза в день 3 дня 
по,дряд.
2. Интерферон -  лейкоцитарный интерферон использ^лот в лю­
бой фазе гриппа, но чем раньше, тем лучше. Оправдано его примене­
ние в виде капель в нос -  по I капле ч/з 2  часа в каждую ноздрю; в 
виде ингаляций -  ч/з обычные ингаляторы * 2 -  3 раза в день. Назна­
чение интерферона возможно в любом возрасте.
3. е-аминокапроновая кислота — механизм действия состоит в 
блокировке ферментов возбудителя, необходимых для проникнове­
ния в еще незараженные клетки. Назначают в виде 5% р-ра * 2 раза в 
день в виде ингаляций -  разовая доза 0,05 г сухого вещества или 1 мл 
5% раствора на кг; капли в нос -  4-6 раз в день в 1-2 сутки болезни.
4. Противогриппозный гаммаглобулин -  механизм действия пре­
имущественно связан со связыванием вируса, циркулирующего в токе 
крови и уменьшением за счет этого симптомов специфической инток­
сикации. При наличии токсикоза препарат назначают в любые сроки 
гриппа; дозы -  0,2-0,3 мл/кг; при токсическом гриппе -  в той же дозе 2- 
3 раза в день ч/з 8 часов; для детей 11-14 лет разовая доза -  5 мл.
5. Небольшим тормозящим влиянием на репликацию вируса 
гриппа обладает антибиотик гентамицин.
Б. Патогенетическая терапия при гриппе -  в первую очередь, 
это эффективная дезинтоксикация: обильное питье, в/в введение ге­
модеза, реополиглюкина, 5%-10% растворов глюкозы и др..
B. Симптоматическая терапия
Проводится по общим правилам. Однако, необходимо помнить 
об опасности широкого применения при гриппе (других ОРВИ) жа­
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ропонижающих. Их назначение может спровоцировать развитие у 
больньвс инфекционно-токсического шока и синдрома Рея. Поэтому, 
жаропонижающие нужно давать разово, курсовое их назначение не­
допустимо. Лучше всего использовать парацетамол. Анальгин и, осо­
бенно, аспирин более опасны.
ПАРАГРИПП. Лечение сходно с таковым при гриппе. Может 
использоваться ремантадин, но эффективность препарата сущест­
венно ниже. Эффективен рибавирин в ингаляциях. В основе лече­
ния синдрома крупа: ингаляционная терапия, преднизолон, спазмо­
литики.
А^ЦЕПОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ Из специфических средств 
используют:
1. Дезоксирибонуклеаза (ДНК-аза) -  5 мг сухого вещества рас­
творяют в 1 мл 0,9% NaCI, разовые дозы -  в зависимости от возраста, 
кратность -  ч/з 6  часов в/мышечно. Можно применять ДНК-азу в ин­
галяциях -  4 раза в день, курс 3-5 дней. Недостатком препарата, явля­
ется частое развитие аллергических реакций.
2. Бонафтон -  0,025 *2-4 раза в день в зависимости от возраста, 
курс 5-7 дней.
3. Эффективен рибавирин в ингаляциях.
4. Нормальный человеческий иммуноглобулин -  препарат все­
гда содержит антитела к аденовирусам, наиболее широко распро- 
С'гранеиным в популяции. Эффективность его невысокая, дозы -  0,2-
0. 3.мл/кг *1-3 дня подряд в/мышечио.
5. Умеренное подавляющее воздействие на аденовирусы оказы­
вают антибиотики из группы цефалоспоринов.
РЕСПИРА ТОРНО-СИНЦИТИАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ.
1. Наиболее эффективный этиотропный препарат рибавирин. Исполь­
зуется в ингаляциях -  готовится раствор с концентрацией препарата 
2 0  мг/мл ингаляционной смеси, длительность непрерывной ингаля­
ции 12-20 часов, курс лечения 3-5 дней (до 10 дней).
2. РНК-аза: 1-2 мг сухого вещества растворяют в 0,25% растворе но­
вокаина и вводят в/м ч/з 6  часов, эффективно также введение РНК- 
азы в ингаляциях -  кратность их не менее 4 раз в день, курс 4-5 дней. 
Недостатки -  такие же, что и у ДНК-азы.
РИНОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ. Специальной терапии не 
требует. Действуют генноинженериые ннтерфероны: 1,5-3 мл.
ед/сутки -  в виде ингаляций, в нос в виде капель, однако такое лече­
ние крайне дорого.
За исключением тех препаратов, которые названы выше, на­
значение анпшбиотикое при ОРВИ нецелесообразно и даже опасно. 
M0 1 7 T быть назначены любые антибиотики при наличии бактериаль­
ных осложнений, а также при тяжелом течении ОРВИ детям первого 
года жизни.
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М Е Н И Н Г0К 0К К 08А Я  ИНФЕКЦИЯ
Это одна из наиболее тяжелых инфекций человека, особенно 
злокачественно протекающая в детском возрасте.
Первое описание этого заболевания было сделано в XYII веке.
В России впервые эпидемия зарегистрирована в 1863 году в Калуж­
ской губернии и в 1886 году в Москве.
Этиология
Возбудитель -  Neisseria meningitidis (менингококк Вексельбау- 
ма). Это Грамм /-/ диплококк. Существует несколько серотипов воз­
будителя -  наиболее распространен тип А, но в последнее время уве­
личилось число заболеваний, вызванных менингококками серотипа 
В,С. Встречаются и менингококки «редких» серологических групп -  
X, Y, Z и т.д.
Эпидемиология
Источник инфекции — больной любой формы менингококковой 
инфекции, в т.ч. субклинической, т.е. носитель. Микроб крайне неус­
тойчив во внешней среде, поэтому для заражения нужен близкий 
контакт. В связи с этим чаще всего менингококка ребенку приносят 
близкие родственники, особенно мать.
Механизм передачи практически только воздушно-капельный. 
Восприимчивость к инфекции относительно невелика. Во время 
подъема заболеваемосгги менингококковой инфекции носительство 
наблюдается у 35%-43% населения, вне эпидподьема -  у 1%. При 
вспышке продолжающейся 1 год все люди в данном населенном 
пункте хотя бы на некоторое время (примерно на 3-4 недели) стано­
вятся носителя.ми.
Больше всего менингококковая инфекция регистрируется в так 
на:5ываемом менингитном поясе Африки -  субэкваториальный район 
между Сахарой с севера и экваториальным лесом с юга. Страны: Гана, 
Мали, Нигер, Чад, Верхняя Вольта, Судан. Нигерия. Уровень заболе­
ваемости там достигает в разные годы 52,5-536,6 на 100000 населения.
Сезонность -  зимне-весенняя с максимумом заболеваемости в 
феврале-марте. Часто увеличение наблюдается в конце вспышек и 
эпидемий ОРВИ. Периодичность эпи,демических подъемов около 10- 
15 лет.
Летальность: Зависит от возраста и формы инфеки.ии -  в сред­
нем составляет 2,4 на 1 млн. лиц мужского пола и 1,8 на 1 млн лиц 
женского пола. У детей при генерализованных формах она достигает 
5-9%. В Витебске в 1989 году из 52 больных с генерализованными 
формами умерло 3 т.е. приблизительно 6 %. В 1990 году умерло 5 че­
ловек из 65 (7,5%).
Наиболее частая форма инфекции — "здоровое носительство", 
реже — .меникгококковый назофарингит, а на каясдые 1 0 0  больных на- 
зофарингитом приходится только 1 больной генерализованной фор­
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мой инфекции: гнойным менингитом или меиингококкемией. При 
этом необходимо помнить, что генерализованной менингококковой 
инфекцией болеет далеко не любой ребенок. Пациент с подобной 
формой заболевания -  это всегда больной с иммунодефицитом при­
обретенного (после ОРВИ, любой профилактической прививки) или 
врожденного характера. Давно замечено, в частности, что наиболее 
часто злокачественные формы заболевания развиваются у детей с так 
называемым status tymicolymphaticus (лимфатико-гипостагическим 
диатезом). Эта аномалия конституции является проявлением врож­
денной иммунной недостаточности сложного, преимущественно кле­
точного характера. Страдающие лимфатико-гипопластическим диате­
зом дети имеют весьма характерный внешний вид. Особенно броса­
ется в глаза то, что они больщие, толстые, рыхлые. Из-за этого .долго 
существовало мнение, что менингококк любит "здоровых детей". 
Оказалось -  это не так -  как и любой другой микроб он любит боль­
ных или, как сейчас говорят, "компромитированных".
В связи с вышеуказанным хочется подчеркнуть: дети, которые 
будут болеть генерализованной меиингококкемией с известной долей 
вероятности могут быть выявлены заранее -  это дети с лимфатико- 
гипопластическим диатезом. Участковый педиатр, должен знать, кто у 
него на участке угрожаем по развитию молниеносных форм менинго­
кокковой инфекции. К таким детям нужно быть особенно вниматель­
ными при любом повышении температуры, за ними нужно особенно 
хорошо следить после прививок -  только в этом случае летальность от 
менингококковой инфекции может быть существенно снижена.
Повторно генерализованными формами менингококковой ин­
фекции обычно не болеют, хотя это в принципе возможно при зара­
жении другими серотипами менингококка, особенно у лиц с дефек­
том в системе комплемента.
Патогенез заболевания
Менингококк попадает в верхние .дыхательные пути, инфици­
руя в первую очередь носоглотку. При этом развиваются локализо­
ванные формы инфекции -  носительство или назофарингит. Во:зник- 
новение генерализованных форм связано с поступлением возбудителя 
в кровь, причем при гнойном менингите проис.ходит его относитель­
ное отграничение в ЦНС, в то время как при менингококкемии про­
цесс носит истинно диффузный характер.
Современная классификация менингококковой инфекции пред­
ставлена в таблице 1 .
Тяжесть состояния при гнойном менингите связана с гнойным 
поражением оболочек мозга и выраженной интоксикацией (менинго­
кокк содержит сильный эндотоксин), при менингококкемии к явлени­
ям интоксикации присоединяется выраженное повреждение микро- 
циркуляторного русла, обусловленное действием токсина. Морфоло­
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гически наблюдаются распространенные некрозы участков стенки 
мелких сосудов с экстравазацией эритроцитов и жидкой части крови, 
распространенный тромбоз. Важная роль в патогенезе генерализо­
ванных форм менингококковой инфекции также принадлежит острой 
недостаточности надпочечников, ДВС-синдрому.
Таблица 1
Классификация менингококковой инфекции у детей
Клинические формы По течению
1. Локализованные Менингококконосительство 
Острый назофарингит






Менингит (как правило 
гнойный)
Смешанная форма (менингит 
+ менингококкемия)
Менингоэнцефалит








Н осит ельст во менингококка  никакими клиническими симпто­
мами не сопровождается.
М енингококковый назоф арингит  -  в целом похож на назофа- 
рингит при любой ОРВИ, но есть и клинические особенности: 
а/ при нем очень часто развивается так называемый синдром менин- 
гизма (сильная головная боль, рвота, менингеальные симптомы без 
воспалительных изменений спинномозговой жидкости) 
б/ характерна резкая бледность ребенка 
в/ типичен лейкоцитоз в периферической крови
Наиболее распространенными клиническими вариантами гене­
рализованной менингококковой инфекции являются гнойный менин­
гит, менингококкемия и их сочетание.
Гнойный менингит. Типичны головная боль, рвота, тяжелый 
токсикоз, гиперестезия, гиперлейкоцитоз, наличие менингеальных 
симптомов в сочетании с воспалительными изменениями в СМЖ.
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Из менингеальных у детей наиболее постоянны симптомы: 
Кернига, ригидность мышц затылка, верхний и нижний симптомы 
Брудзинского. У маленьких детей наиболее важен симптом подвеши­
вания (Лессажа), выбухания, напряжения или пульсации большого 
родничка.
Основой диагностики менингита являются результаты спинно­
мозговой пункции. При менингококковом менингите цвет ликвора 
молочно-белый, давление повышено, обязателен плеоцитоз (тысячи 
клеток в 1 мкл при норме 5-7 кп/мкл) преимущественно нейтрофиль- 
ного характера, содержание белка увеличено до 1 - 4 г/л, резко поло­
жительна (+ -Н -  либо ++++) осадочная проба Панди -  т.е. менингит 
является гнойным.
Меиингококкемия. Главные симптомы -  тяжелейший токсикоз 
и гемморрагическая сыпь. Сыпь преимущественно на нижних конеч­
ностях и ягодицах, неправильной формы, плотная на ощупь, в цент15е 
крупных элементов имеются участки некроза. Как правило, одномо­
ментно есть высыпания на слизистых, чаще на коньюнктивах, скле­
рах. Наличие геморрагической сыпи на лице -  всегда признак очень 
тяжелого течения заболевания.
Другие формы менингококковой инфекции, за исключением 
смешанной (менингококкемия + гнойный менингиг) сейчас встреча­
ются очень редко и практического значения не имеют.
Самое главное и самое тяжелое осложнение мениигококкемии 
-  инфекционно-токсический шок. Так как подобное состояние всегда 
сопровождается массивным кровоизлиянием в надпочечники, его еще 
называют синдромом Уотерхауза-Фридериксена. Это так называемая 
молниеносная форма мениигококкемии.
Динамика заболевания острейшая. Контингент -  преимущест­
венно дети в возрасте от 6  мес до 1 ,2  года с лимфатико- 
гипопластическим диатезом. Так, у в нашей клинике из 3 умерших в 
1989 году детей все 3 были с этой аномалией конституции, в 1990 -  
из 5 -  5.
Основные клинические особенности: это обычно «чистая» (без 
менингита) менингококкемия, характеризующаяся с самого начала 
массивной геморрагической сыпью, с обширными некрозами. Харак­
терно бысгрое нарастание сыпи, гипостазы, резкая бледность или 
цианоз кожных покровов, вздутие живота, резкая тахикардия, тахин­
ное. Периферический пульс слабого наполнения или исчезает. АД в 
первые часы заболевания несколько повышено, затем не определяет­
ся. Анурия. Кровавые слезы.
Смерть наступает в течение 1-2 суток, однако в случае адекват­
ной терапии возможно полное выздоровление. Как правило, эта фор­
ма протекает при явлениях ДВС-синдрома, от выраженности и дина­
мики которого во многом зависит исход болезни.
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О т ек головного м о зга  -  это наиболее частое осложнение гной­
ного менингита.
Клиника: гипертермия, не поддающаяся лечению жаропони­
жающими, расстройство сознания любой степени выраженности 
вплоть до комы, повторные судороги, гиперемия с цианозом лица, та- 
хи- или чаще брадипкое, периодические типы дыхания (Куссмауля, 
Чейн-Стокса), резко выраженный менингеа,яьный синдром, колебания 
АД. При это.м расстройства дыхания, кома, колебания АД и цианоз 
лица являются признаками уже далеко зашедшего отека мозга и начи­
нающегося вклинения миндалин мозжечка в большое затылочное от­
верстие.
Из других осложнений встречаются тромбозы к]эупных сосудов, 
кровоизлияния во внутренние органы, в том числе в мозг, гнойное по­
ражение вещества головног о мозга (гнойные энцефалиты), поражение 
желу'дочков мозга •- гнойные вентрикулиты. Но все же эти осложне­
ния бывают реже, чем два первых.
Главное в ди агн ост и ке м ен и н гококковой  инф екции  -  клиника. 
При наличии типичной сыпи диагноз ставится мгновенно Лаборатор­
ные тесты имеют вспомогательное значение, при этом наиболее часто 
используется бакт ериологическое исследование содержимого носо­
глотки ребенка и матери. Если менингококк выделен у любого из них 
(чаше он выделяется у матери, так как она не получала на дому лече­
ния АТБ) -  это серьезное подтверждение диагноза (у детей на фоне 
АТБ терапии выделение менингококка не больше 18%). Разработан 
м ет од обнаруж ения менингококка в толстой к а т е  крови, ВИ ЭФ  для 
обнаружения менингококка в крови. При исследовании спинномозго­
вой жидкости серьезным аргументом в пользу менингококкового ха­
рактера менингита является обнаружение внутриклеточно (внутри 
нейтрофилов) расположенных Грам (-) диплококков, белый (как раз­
веденное молоко) цвет ликвора.
Главное в лечен и и  м ен и н гококковой  инф екции  — это эт ио­
т ропная ант ибакт ериальная терапия.
При генерализованной менингококковой инфекции высокоэф­
фективным и наиболее часто применяемым антибиотиком является 
бензилпенициллин -  дозы его большие; в среднем 200-300 тыс ед/'кг в 
сутки, но в особо тяжелых и запущенных случаях гнойного менингита 
-  до 500 тыс -  1 млн ед/кг в сутки. Вводят в/венно, в/мьидечно, крат­
ность введения -  не менее 6  раз в сутки, а у детей первых месяцев 
жизни -  не менее 8 раз в сутки. Вместо пеници.ллина могут быть ис­
пользованы и синтетические пенициллины в тех же дозах, но они ни­
какими преимуществами перед бензилпенициллином при менинго­
кокковой инфекции не обладают, в связи с чем оснований для их при­
менения нет (разве, что нет беизилпенициллина).
В насз'оящее время в РБ 4,6% менингококков устойчивы к нени- 
циллинам, особенно это касается менингококков типа В. В этом слу­
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чае антибиотиком выбора является левомицетин-сукцинат -  80-100 
ед/кг в сутки, в/мышечно, в/венно ч/з 6  часов. Сочетание пенициллина 
и левомицетина даже в случае особо упорного течения менингококко- 
вой инфекции не применяют, т.к. эти антибиотики мешают действию 
друг друга.
Примерно 2,3% менингококков в РБ по данным микробиологов 
являются левомицетин устойчивыми. В подобной ситуации можно 
использовать препараты их группы цефалоспоринов (при менингите 
особенно хорош цефзриаксон), но на практике такая необходимость 
возникает нечасто.
Длительность антибактериальной терапии менингококкемии -  
10-14 дней (лечение проводят не менее 5 дней после нормализации 
температуры). При гнойном менингите существуют более четкие 
критерии отмены АТБ -  после падения уровня плеоцитоза в ликворе 
ниже 300 в 3 мкл, причем все (не менее 95%) найденные клетки 
должны быть лимфоцитами.
Неоднократно описанное применение при менингококковой ин­
фекции сульфаниламидов, тетрациклинов, макролидов относится толь­
ко к локализованным формам. Курсы указанных препаратов -  5-7 дней.
Патогенетическая терапия генерализованных форм менинго­
кокковой инфекции -  важнейший компонент терапии. Сюда входит 
использование средств дезинтоксикации (гемодез, 5%-10% растворы 
глюкозы, альбумин), глюкокортикостероидов (преднизолон 1-5 мг/кг 
в сут), а при гнойном менингите еще и дегидратационной терапии 
(лазикс 1 -3 мг/кг в сутки, маннитол).
Симптоматическая терапия особенностей не имеет.
Особо важным разделом терапии является лечение осложнений ме­
нингококковой инфекции.
Лечение инфекционно-токсического шока (ИТШ)
В основе терапии ИТШ -  массивная инфузионная терапия про­
тивошоковых растворов; реополиглюкин, альбумин, 1 0 % раствор 
глюкозы в сочетании с введением высоких доз ГКС -  10-15 мг/кг в 
сутки в перерасчете на преднизолон. Однако, эти дозы глюкокорти­
костероидов не являются максимальными. При ИТШ верхней грани­
цы дозы ГКС нет -  можно ввести и больше, но практика показывает, 
что превышение вышеприведенных доз не всегда приводит к увели­
чению выживаемости больных, т.е. нужно усиливать воздействие на 
другие патогенетические механизмы патологического процесса.
Особый раздел терапии -  лечение ДВС-синдрома. Если не ку­
пирован ДВС-синдром, то вся противошоковая терапия не дает эф­
фекта, так как противошокковые растворы будут «выливаться» в тка­
ни через дефекты в стенках сосудов.
В лечении этого синдрома главное -  переливание с первых ми­
нут лечения одногруппной свежезамороженной плазмы (не менее 10
30 0
мл/кг) в сочетгшии с гепарином в дозе 100-500 ЕД/кг в сутки п/кожно, 
в/венно. Высокоэффективны плазмоферез, гемосорбция, которые 
должны применяться как можно более рано.
Лечение отека головного мозга
Главное -  экстренная дегидратационная терапия. Лучший пре­
парат для этого -  маннитол. Вводится в виде 15-30% раствора внут­
ривенно быстро из расчета 0,5-1,5 г сухого вещества на 1 кг веса — ра­
зовая доза. При отеке мозга обязательно использовать ГКС -  лучше 
всего дексазон парентерально: 1-3 мг/кт в сутки. Хорошим дегидра- 
тапионным действием обладает раствор ачьбумина 1 0 % ( 1 0  мл/кг ве­
са в сутки). Возможно использование лазикса и др. мочегонных, од­
нако их эффект наступает недостаточно быстро. Наряду с дегидрата­
цией обязательна массивная дезинтоксикационная терапия.
Профилактика менингококковой инфекции -  состоит в изо­
ляции больных и санации бактерионосителей. После перенесенного 
заболевания каждый ребенок сдает 2  посева из носоглотки на менин­
гококк не ранее, чем через 3 дня после окончания АТБ терапии. 
Только если посевы отрицательные ребенок допускается в коллектив. 
Были неоднократные попытки создания вакцины для профилактики 
менингококковой инфекции. Однако, до настоящего времени убеди­
тельный успех на этом направлении не достигнут.
КИШ ЕЧНЫ Е ИНФЕКЦИИ У ДЕТЕЙ: РАСПРОСТРАНЕНИЕ, 
ПАТОГЕНЕЗ, ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ, 
ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ.
Острые кишечные заболевания (ОКИ) -  это группа заболева­
ний, характеризующаяся поражением различных отделов ЖКТ и вы­
раженными в той или иной степени симптомами интоксикации с эк- 
сикозом (т.е. обезвоживание.м) или без него.
ОКИ вызываются патогенными кишечными бактериями (ши- 
геллами, сальмонеллами, эшерихиями), условно-патогенными микро­
бами (клебсиеллами, цитробактер, протеем, стафилококками и др.), а 
также различными вирусами (ECHO, Коксаки, ротавирусами, адено­
вирусами и др.).
Этиологическая структура ОКИ существенно меняется в зави­
симости от возраста анализируемых групп. Так, среди детей старше 1 
года ведущую роль в заболеваемости играют шигеллы, ротавирусы, 
сальмонеллы, патогенные эшерихии, иерсинии. На первом году жиз­
ни на первом месте по частоте находятся эшерихиозы (заболевания, 
вызванные различными представителями бактерий группы Echerichia 
соИ), затем сальмонеллез, ротавнрусная инфекция, реже диагности­
руются иерсиниоз и дизентерия. Условно-патогенные микроорганиз­
мы (стафилококк, клебсиелла, цитробактер, протей и др.) играют су­
щественную роль в этиологии ОКИ только у детей первых 3 месяцев
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жизни (около 15%), хотя выделялась эта группа микробов у 60% де­
тей с ОКИ.
Основа этиологической диагностики ОКИ -  бактериологиче­
ские и серологические методы исследования. Однако, вследствие 
многообразия потенциальных инфекционных агентов, лабораторная 
расшифровка заболевания далеко не всегда возможна. Даже в лучших 
клиниках мира уровень верификации диагноза при ОКИ не превыша­
ет 85%. В связи с этим, до настоящего времени ведущей остается 
клиническая дифференцировка этих заболеваний.
При встрече ребенка с диарейным синдромом, необходимо 
помнить, что не все подобные заболевания это ОКИ. Поэтому, пер­
вый этап диагностики -  исключение заболеваний неинфекциониой 
природы (обострений хронических заболеваний органов ЖКТ, диа­
рей, обусловленных индивидуальной непереносимости продуктов пи­
тания и лекарств, отравлений, вызванных органическими и неоргани- 
чех;кими ядовитыми веществами, первичных и вторичных ферменто- 
патий, кишечных аллергозов).
Какие аргумент ы м огут  склонить чаш у весом в пользу О К Ш
1. ОКИ обычно имеют все типичные признаки инфекционного 
процесса: заболевание возникает остро у ранее здорового ребенка, 
сопровождается выраженными в той или иной степени симптомами 
интоксикации - повышением температуры, головной болью, ознобом, 
ломотой во всем теле.
2. Для ОКИ в целом характерно более острое и тяжелое тече­
ние, чем для неинфекционных поражений ЖКТ.
3. При ОКИ обычно удается связать заболевание с употребле­
нием сомнительного по качеству продукта, причем, важна информа­
ция, что прежде подобные продукты никаких неприятных последсг- 
вий со стороны ЖКТ не вызывали.
4. Для ОКИ обязательна определенная цикличность заболева­
ния с общей тенденцией к выздоровлению у большинства больных
5. Весьма типичен для ОКИ сдвиг лейкоцитарной формулы 
влево в общем анализе крови.
Если вопрос решен в пользу ОКИ, далее необходимо попытать­
ся установить этиологию заболевания.
Дизентерия. Возбудители -  бактерии из рода Shigella, поэтому 
часто .дизентерию еще называют шигеллезом. В настоящее время 
наибольшее значение имеют шигеллы Зонне и Флекснера.
Клинические особенности. Проявления дизентерии различают­
ся у детей разного возраста.
В возрасте старше 1 года: начало заболевания обычно острое, 
симптомы интоксикации выражены -  температура, рвота, озноб, но 
кратковременны. Это первая особенность дизентерии. Интоксикация 
держится 2-3 дня, а затем токсикоз обычно небольшой, температура
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нормализуется или становится субфебрильной, а на первый план вы­
ходит кишечная дисфункция.
В первые сутки при дизентерии сту’л никаких особьгх свойств 
может не иметь, но в последующем его характер становится основой 
диатностики. Из всех ОКИ при дизентерии симптомы дистального ко­
лита наиболее значительны. Поэтому при дизентерии стул скудный -  
это главное, с большим количеством слизи и, часто, с прожилками кро­
ви. Крови никогда не бывает много, обычно это небольшие капли или 
красные ниточки в слизи. Иногда стул настолько скуден, что напоми­
нает плевок и полностью представлен слизью без каловых масс -  «рек­
тальный плевок». Симптомами дистального колита являются тенезмы -  
болезненные сокращения прямой кишки. Нередки «ложные» позывы -  
отсутсгвие даже минимального стула при наличии позывов на зкг де­
фекации. Пальпаторно отмечается значительное уплотнение и болез­
ненность сигмовидной кишки. Сколько-либо значительных поражений 
других органов при дизентерии обычно нет (за исключением вторич­
ных, обусловленных токсикозом). В связи со скудностью стула значи­
тельных потерь жидкости независимо от краткости дефекации у стар­
ших детей при дизентерии, как правило, не бывает.
У детей первого года жизни дизентерия менее клинически очер­
чена. Интоксикация более длительна, реже встречается гемоколит, 
чаще наряду с симптомами колита имеются признаки поражения дру­
гих участков ЖКТ -  энтерит и гастрит. И все мсе дистальный колит 
преобладает и в этой группе детей. Характерны эквиваленты тенезмов 
— покраснение лица и крик при дефекации, типичен парез ануса.
Таковы опорные симптомы диагноза дизентерия.
Са.чьмонеллез. Возбудители -- бактерии из рода Salmonella 
различных серологических групп. Всего их более 2000, но в нашем 
регионе число сальмонелл, выделенных от больных ограничено та­
кими серол'ипами, как S.tiphymurium (Бреслау) и S.enleritidL';, другие 
вст1)ечаются эпизодически и большого эпидемиологического значе­
ния не имеют.
Кчинические особенности: Начало сальмонеллеза обычно ост­
рое, токсикоз выражен, причем, выраясенность его, по-види.мому, 
наибольшая среди всех ОКИ. Именно при сальмонеллезе наиболее 
часто развиваются такие тяжелые, угрожаюише жизни синдромы, как 
нейротоксикоз (его различные клинические варианты), кишечныг"! 
токсикоз с эксикозом.
Токсикоз при сальмонеллезе не только значителен по выражен­
ности, но и весьма продолжителен, как, впрочем, и кишечный син­
дром. Может поражаться любой участок ЖКТ, в т.ч. и дистальный 
отдел толстого кишечника, но преобладают всегда симптомы энтери­
та. Отсюда характер стула; в нем могут быть любые примеси, ,чо он 
всегда обильный, часто зловонный и пенистый, и егце одна особен-
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ность -  стул зеленый, но не просто зеленый (зеленым может быть 
стул при любой ОКИ), а стул типа "болотной тины" -  кажется, что на 
пеленке лежат куски болотно-бурой тины. Такого стула нет, пожалуй, 
ни при одной другой ОКИ, хотя, в общем, для сальмонеллеза он так­
же не строго обязателен.
Сальмонеллез -  это всегда инфекция с генерализованными про­
явлениями -  увеличением печени и селезенки, лимфоузлов. Нередко 
отдаленные органные поражения — пневмония, гнойные менингиты и 
т.д. В эпиданамнезе для сальмонеллеза наиболее типично употребле­
ние сомнительных по свежести мясных и молочных продуктов, яиц.
Эшерихиозы. Это целая группа заболеваний, вызываемых па­
тогенными штаммами кишечной палочки из рода E.coli. Различают 
четыре группы патогенных E.coli.
I группа ЭПКП (энтеропатогенных кишечных паточек) -  глав­
ный представитель Ощ и О35. Эшерихии этой группы являются воз­
будителями кишечных заболеваний почти исключительно у детей 
первого года жизни.
II группа ЭПКП -  главный представитель О124. Вызывают ди­
зентериеподобные заболевания у детей старшего возраста. Сюда же 
относятся и ЭПКП -  "Крым"-0|51.
III группа ЭТКП (энтеротоксигениых кишечных палочек) -  вы­
зывают холероподобные заболевания у детей любого возраста.
IV группа энтерогеморрагических эшерихий -  главный пред­
ставитель 0 )57:Н7. С ними связано развитие геморрагических колитов 
и, самое главное, возникновение гемолитико-уремического синдрома 
(ГУС, синдром Гассера).
Клиническая диагностика заболеваний, вызываемых ЭПКП и 
ЭТКП II, III групп невозможна. Будем говорить только о I и IV груп­
пах -  но, они и наиболее важны, т.к. связанные с данными возбудите­
лями заболевания протекают особенно тяжело.
I группа ЭПКП: Начало заболевания может быть и острым, хо­
тя чаше бывает постепенным. Токсикоз нарастает относительно мед­
ленно, но выраженность его весьма значительна и он наиболее длите­
лен из всех ОКИ. Характерной особенностью токсикоза является вы­
раженное поражение сосудистой системы, вследствие чего у ребенка 
развивается чрезвычайно типичная мраморность кожных покровов. 
Поражений толстого кишечника обычно нет, преобладают явления 
энтерита. Стул пенистый, водянистый, нередко ярко оранжевый Это 
не очень частый си.мптом, но если он есть, его нужно принимать во 
внимание. Увеличение печени и селезенки не характерно, но может 
быть, довольно типична частая рвота.
IV группа энтерогеморрагических эшерихий: Заболевание про­
текает с обычными симптомами ОКИ, однако, температурная реакция 
умеренная или отсутствует. У большинства больных наблюдаются
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выраженные явления дистального колита с примесью крови в стуле. 
Практически независимо от тяжести первичных проявлений после 3-4 
дня заболевания у значительной части детей, чаще первых лет жизни, 
на первое место выходит поражение почек с развитием ОПН. Про­
цесс сопровождается развитием тяжелой гемолитической анемии, 
выраженной тромбоцитопении.
Иерсиниоз. Возбудители Yersinia pseudotuberculosis и 
Y.enterocolitica.
Эпидемиологической особенностью заболевания является 
связь с овощами и фруктами, а также с продуктами, поврежденны­
ми мышами.
Клиническая диагностика обоих форм иерсиниоза весьма затруд­
нительна, и все же необходимо принимать во внимание следующее:
1. При иерсиниозе боль в животе, пожалуй, наиболее значи­
тельна из всех тех ОКИ, про которые говорилось выше;
2. Для иерсиниоза чрезвычайно типично поражение дистально­
го отдела тонкого кишечника и слепой кишки, т.е. иерсиниоз напо­
минает по клинике острый аппендицит (30% всех аппендицитов иер- 
синиозной этиологии);
3. Для иерсиниоза на фоне кишечного синдрома характерны 
высыпания любого вида, на любой день болезни, имеющие тенден­
цию скапливаться в области суставов;
4. При иерсиниозе из всех ОКИ наиболее значительно пораже­
ние зева в виде катаральной ангины;
5. При иерсиниозе из всех ОКИ самое значительное поражение 
печени;
Каких-либо особенностей стула, позволяющих дифференци­
ровать иерсиниоз от других ОКИ нет. Может быть стул любого ха­
рактера, и все же выраженный колит для этого заболевания не ти­
пичен.
Вирусные диареи. В настоящее время этиологической причи­
ной вирусных диарей считают;
-  Ротавирусы
-  Аденовирусы
-  Вирус Norwalk
-  Энтеровирусы; Коксаки и ECHO
-  Реовирусы
-  Калицивирусы и астровирусы.
-  Коронавирусы
Клинические особенност и вирусных диарей. Как правило, на­
блюдается сочетание диарейного синдрома и внекишечных проявле­
ний, различных для каждой из вирусных инфекций: миалгии, сыпи, 
серозные менингиты при энтеровирусной инфекции, поражения 
верхних дыхательных путей, пленчатые конъюнктивиты при адено­
вирусной инфекции и т.д.
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Дисфункция кишечника, возникающая при всех вирусных ин­
фекциях, харакзеризуется отсутствием колитического синдрома (пре­
обладают энтерит и гастроэнтерит), редким развитием обезвожива­
ния, нечастым стулом и довольно быстрой его нормализацией (обыч­
но к моменту исчезновения других признаков вирусной инфекции)
Характер стула при диареях различной вирусной этиологии 
практически однотипен. Он обильный, водянистый, без патологиче­
ских примесей. Как правило, тяжесть болезни определяется не кишеч­
ным синдромом, а выраженност'ью и тяжестью внекишечных симпто­
мов, свойственных тому или иному вирусному заболеванию.
Кроме клинических признаков для диагностики имеет значение 
общий анализ крови; в нем лейкопения, лимфовдтоз как и при других 
вирусных инфекциях, а не лейкоцитоз и нейтрофилез, как при бакте­
риальных диарейных заболеваниях.
Теперь более подробно о главном представителе вирусных диа­
рейных заболеваний -  ротавирусной инфекции.
Ротавирусняя инфекция
Этиология -  ротавирус содержит РНК (rota -  колесо) -  при 
электронной микроскопии он похож на колесо со спицами. Рогавирус 
содержит двунитчатую РНК, окруженную двойным капсидом -  внут­
ренним и внешним
В состав внутреннего капсида входит 4 основных белка вируса; 
VP1, VP2, VP3, VP6  (VP -  viral protein). Самым крупным из них являет­
ся VP6 . На основании его антигенных различий ротавирусы причисля­
ются к одной из семи групп, обозначаемых буквами от А до G. За забо­
левания человека ответственны чаще всего вирусы из группы А.
Эпидемиология
Источник инфекции -  только больной человек. Вирус часто 
выделяется у внешне здоровых детей и взрослых, перенесших инфек­
цию бессимптомно.
Механизм передачи — фекально-оральный. Реализуется он через 
пищу, воду, грязные руки.
Контагиозностъ -  высокая, восприимчивость -  всеобщая. Наи­
более поражаемый контингент -  дети первого года жизни после 6  ме­
сяцев жизни. Более младшие защищены материнскими IgA, содер­
жащимися в грудном молоке. Кроме того, у новорожденных и детей 
до 6  мес на энтероцитах, вследствие их незрелости, плохо представ­
лен рецептор белка NSP4, необходимый ДJ^ я прикрепления вируса. 
Вследствие указанных причин в данной группе ротавирусная инфек­
ция если и возникает, то обычно протекает бессимптомно.
Патогенез
После поступления возбудителя через рот фиксация происхо­
дит преимущественно в тонком кишечнике, слизистая толстого прак­
тически не поражается.
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Прикрепление ротавируса происходит за счет белка NSP4 только 
к зрелым энтероцитам. Их повреждение, компенсаторная пролиферация 
в области крипт приводит к омоложению клезхж слизистой, т.е. преоб­
ладанию функционально незрелых молодых энтероцитов. Результатом 
указанного процесса является ферментативная недостаточность кишеч­
ника, в первую очередь, снижение активности дисахаридаз. Постуттаю- 
щие с пищей дисахара (лактоза, мальтоза, сахароза) не перевариваются, 
накапливаются в кишечнике, «притягивают» воду -  возникают бро­
дильные процессы, и, как следстеие, диарейный синдром.
Полное восстановление слизистой оболочки тонкого кишечни­
ка происходит обычно только через 10-15 дней после перенесенной 
ротавирусной инфекции.
Клинические особенности
Начало острое, признаки интоксикации умеренные, температу­
ра часто нормальная. Весьма типичен нерезко выраженный катараль­
ный син,цром со стороны верхних дыхательных путей: гиперемия зе­
ва, ринит, катаральный отит, тонзиллит, реже конъюнктивит.
Обычна рвота -  ротавирусная инфекция практически всегда 
протекает с явлениями гастрита. Рвота не только упорная, но и весьма 
частая, как правило предшествует поносу. В рвотных массах много 
слизи.
Стул очень водянистый, может быть с небольшой примесью зе­
лени, в нем нет слизи и крови. Вообще поражение толстого кишечни­
ка крайне не типично для ротавирусной инфекции, поэтому в копро- 
грамме нет ни эритроцитов, ни лейкоцитов, что уже является боль­
шой редкостью для других ОКИ. Каловые массы резко кислые -  
РН<5,0 (РЫ в норме равен 6-8,0).
Типичны боли преимущественно в правой подвздошной облас­
ти (без симптомов раздражения брюшины) и области пупка.
Длительность болезни 5-7 дней. Чаще встречаются легкие и 
среднетяжелые формы болезни, хотя не исключено и развитие тяже­
лого процесса с эксикозом любой степени выраженности. В перифе­
рической крови -  изменения типичные для вирусных инфекций: лей­
копения, лимфоцитоз.
Возможны рецидивы заболевания. В периоде реконвалесцен- 
ции часто возобновление диарейного синдрома, связанное с наруше­
нием диеты (непереносимость дисахаров сохраняется 2-3 недели по­
сле клинического выздоровления).
Лечение ОКИ, как и всех других заболеваний, включает три 
основных раздела:
1. ЭТИОТРОГШОЕ ЛЕЧЕНИЕ
Дизентерия — рекомендуется использование; препаратов нали- 
диксовой кислоты (невиграмон), современных производных нигро- 
фурана (эрсефурил), бисептола, при тяжелом течении; антибиотиков
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из группы аминогликозидов (гентамицин, нетромицин), цефалоспо- 
ринов, начиная со второго поколения. Широко ранее применявшиеся 
фуразолидон, фталазол, полимиксин, ампициллин в настоящее время 
обычно низко- или неэффективны. Нецелесообразно также использо­
вать левомицетин и тетрациклановые АТБ из-за их выраженного 
влияния на нормальную кишечную флору. При легких формах дизен­
терии очень хороши так называемые биопрепараты - бифидум-, коли- 
, лакго-бактерин, биктисубтил и др.. У больных с дизетерией Флекс- 
нера в связи с резистентностью возбудителя и тяжестью течения ино­
гда приходится назначать антибиотики резерва: амикацин, цефалос- 
порины IV поколения -  цефепим, цефпиром; Р-лактамы, защищенные 
от р-лактамаз.
Сальмонеллез -  лечение сальмонеллеза самая большая пробле­
ма, так как сальмонеллы (особенно S. Бреслау) крайне устойчивы к 
АТБ. Поэтому при нетяжелом сальмонеллезе у старших детей этио­
тропное лечение лучше всего вообще не назначать или ограничиться 
биопрепаратами. При тяжелом, генерализованном сальмонеллезе и у 
детей до 2 лет АТБ-терапия обязательна.
Рекомендуемые АТБ; цефалоспорины 3 поколения (из них 
лучше других цефотаксим -- клафоран), аминогликозиды (гентами­
цин), при некоторых формах действует левометицин-сукцинат, обыч­
но достаточно активен бисептол. Устойчивость сальмонелл к АТБ во 
многом объясняется выработкой ими ферментов -  Р-лактамаз. Для их 
блокировки нередко приходится использовать комбинации Р- 
лактамных АТБ с ингибиторами Р-лактамаз (сульбактамом или кла- 
вулановой кислотой) — препараты: Amoksiklav (Augmentin, Со- 
amoxicillinum), Unasyn, Cefoperazone/Sulbactam. В случае неэффек­
тивности перечисленных АТБ назначают различные комбинации пе- 
речислен1гых лекарственных средств, а также АТБ-резерва -  нетро­
мицин, амиказщн, меронем (группа карбопенемов).
Колиинфекция -  рекомендуемые препараты -  полимиксин М, 
ампициллин, фурозолидон, гентамицин.
Иерсиниоз -  наиболее эффективны: гентамицин, цефалоспори­
ны II-III поколений (цефалексим), менее эффективен левометицин. 
Можно использовать современные тетрациклины (метациклин, сизо- 
мицин, тобрамицин, вибрамицин, доксициклин).
Ротавирусная инфекция и другие вирусные диареи -  этиотроп­
ная терапия отсутствует.
П. ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ
Патогенетическая терапия при ОКИ состоит в первую очередь в 
лечении угрожающих жизни синдромов, столь частых при этих забо­
леваниях. О лечении целой группы синдромов, входящих в понятие 
нейротоксикоз вы уже знаете из предыдущих лекций. Поэтому, сего­
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дня внимание будет уделено только одному вопросу — лечению ки­
шечного токсикоза с эксикозом.
Терапия кишечного токсикоза с эксикозом в первую очередь 
зависит от степени эксикоза.
Классификация эксикоза:
I степень -  потеря массы тела до 5%
II степень потеря массы тела до 5-10%
III степень -  потеря массы тела больше 10%
К сожалению, в реальной жизни установить какой процент мас­
сы тела ребенок потерял к моменту поступления, как правило, невоз­
можно. Поэтому, степень дегидратации устанавливают на основании 
клинических признаков.
/  ст епень характеризуется следующими признаками -  есть по­
тери, есть минимальные признаки дегидратации -  рот и язык сухова­
ты, глаза западают незначительно, слезы есть, тенденция к западанию 
большого родничка, жажда. Тургор тканей несколько снижен, но 
складка кожи расправляется неплохо.
II  ст епен ь -  ко всем описанным, но более значительно вы­
раженным симптомам дегидратации присоединяется значительное 
нарушение тургора тканей: кожная складка расправляется за­
медлено. Ребенок обычно возбужден, беспокоен, пьет с жадно­
стью.
III ст епень -  это состояние гиповолемического шока. Наиболее 
типично отсутствие адекватного периферического кровообращения в 
сочетании с выраженными в крайней степени клиническими призна­
ками эксикоза. Резкая заторможенность, пьет плохо или не может 
пить, кожная складка «стоил», анурия (выделены признаки эксико­
за по юзассификации ВОЗ).
Врачебная такт ика:
1. Важнейшая задача при ОКИ -  не допустить развития эк­
сикоза. Для этого ребенок с диарейным синдромом должен пить 
больше, чем обычно. Используется следующий принцип назначения 
жидкости («схема А»): после каждой дефекации ребенок в возрасте 
до 24 мес должен выпить 50-100 мл, старше 24 мес до 10 лет -  100- 
200 мл, после 10 лет -  до 500 мл жидкости.
В качестве жидкости могут выступать оральные солевые рас­
творы (ОРС), жидкости на основе пишевых продуктов -  рисовая вода, 
компот, кисель, супы, жидкие каши, молоко, кефир, а также простая 
питьевая вода (в крайнем случае).
2. При обезвоживании 1-II степени показана пероральная 
регидратационная терапия («схема Б»). Используют специальные 
растворы для пероральной регидратации: ОРС (оральный солевой 
раствор, глюкосолан, оралит, регидрон). Их состав напоминает рас­
твор Филипса-1.
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Все растворы нужно подогреть до 35°-37° градусов, давать по 1 
ч.л. каждые 2-3 минуты. Примерный объем ОРС на первые 4-6 часов 
лечения представлен в табл.1 .
Таблица 1
Пероральная регидратаиия по схеме «Б»: количество раствора 
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Вес меньше 5 
кг
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4000
-  приблизительный объем ОРС в мл можно получить, умножив 
вес ребенка в кг на коэффициент «75»;
-  если больной хочет пить больше ОРС, дайте;
-  для детей младше 6  мес и не получающих грудное молоко не­
обходимо добавить к ОРС 100-200 мл воды (или другого бессолевого 
раствора -  морс, композ, кисель и др.);
-  при рвоте делается перерыв на 5 мин, при повторной -  про­
мывают желудок и продолжают регидратацию;
Через 6  часов следует оценить состояние больного и выберать 
последующий план лечения;
3. При обезвоживании III необходима экстренная инфузи­
онная терапия.
В случае, если у ребенка нет следующих симптомов - тяж елая 
гипот рофия: врож денный порок сердца (особенно с  нарушениями  
кровообращ ения), тяж елая пневмония, понос продолж ит ельност ью  
свыш е !4  дней  - лечение может быть начато по схеме «В», суть кото­
рой состоит в максимально раннем и быстром в/венном введении 
жидкости. Если больной может пить, необходимо организовать перо­
ральную дачу ОРС пока налаживается система для в/венного влива­
ния. В качестве инфузионных растворов используют «Ацесоль» или, 
если его нет, другой солевой р-р -  «Лактосол», «Трисоль», «Кварто- 
соль», в крайнем случае, р-р Рингера, физраствор.
Таблица 2
Правила регидратации по схеме «В»
Возраст Сначала дайте 
30 мд/кг в течение:
Затем 70 мл/кг 
в течение:
до 1 2  мес 1 часа 5 часов
Старше 12 мес 30 мин 2,5 часов
-  если после первого введения радиальный пульс не определя­
ется введение повторяют;
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-  состояние н>'жно оценивать каждые 1 - 2  часа, если оно не 
улучшается, темп введения увеличивают;
-  как только больной начинает пить, организуют дачу ОРС в 
темпе 5 мл/кг/час.;
-  через 3-6 час переоценивают состояние больного и выбирают 
новую схему терапии.
При невозможности наладить в/венную инфузию необходима 
постановка назогастрального зонда с обеспечением поступления по 
нему р^ров ОРС в темпе 20/мл/кг в час и экстренная госпнтатизация 
ребенка.
При ротавирусной инфекции патогенетическим методом ле­
чение является кормление продуктами с низким содержанием диса­
харидов; низколактозная смесь, "Малютка" со сниженным содержа­
нием лактозы, "Малыш» с гречневой мукой. Старшим детям молоч­
ные продукты полностью отменяют, ограничивают сладкое.
При энтерогеморрагическом эшернхиозе с развитием ГУС; 
ведущим патогенетическим методом лечения является терапия ОПН с 
помощью гемодиализа.
III. ПИТ АНИЕ ДЕТЕЙ С ОКИ
Ребенок с ОКИ должен получать в период болезни полноценное 
питание. Пищу необходимо давать более часто, но меньщими пор­
циями, Голодание с лечебной целью, кроме небольшой паузы в 3 4  
часа при тяжелых степенях обезвоживания у больных на искусствен­
ном вскармливании, не применяют.
Детям первого года жизни продолжать давать ту пищу, ко­
торая им положена по возрасту и которую они уже получали до 
начала болезни. В каши, овощное пюре желательно добавить 2-3 
ложки растительного масла для увеличения энергоемкости. По­
лезны свежие фруктовые соки, фрукты, особенно яблоки и бананы 
в виде кашицы. Овощи используют только легко перевариваемые. 
Хороши кисломолочные смеси, препятствующие развитию дис­
бактериоза.
Пища старших детей должна быть вкусной, легко усвояемой -  
не требующей усиленной деятельности органов ЖКТ.
IV. СИМПТОМАТИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ ОКИ
Особенностей не имеет. В ходе осуществления мероприятий,
связанных с гипертер.мией, необходимо соблюдение тех же принци­
пов, что и при лечении ОРВИ. Использование больным с ОКИ 
средств, способствующих оформлению стула за счет собственных 
физико-химических свойст'в (типа «белая глина) в острой фазе забо­
левания запрещено. Особенно это опасно при энтерогеморрагиче- 
ских эшерихиозах.
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Это целая группа острых и хронических заболеваний печени, вызы­
ваемых различными гепатотропными вирусами. Как и у взрослых, у 
детей выделяют гепатиты А, В, С, Д, и Е.
Особенности эпидемиологии
Вирусные гепатиты А и Е являются преимущественно «детски­
ми инфекциями». Основная масса населения переболевает ими до 14 
лет, причем процесс может протекать как в клинически выраженной 
(чаще), так и субклинической форме.
Вирусный гепатит В (ВГВ) может передаваться не только в хо­
де парнетеральных манипуляций, но также в семьях в ходе бытового 
контакта и вертикально: трансплацентарно и перинатально (в родах 
или непосредственно до и после них). Источником инфекции в по­
следнем случае является мать, больная острым, или чаще хрониче­
ским гепатитом В.
Перинатальная передача составляет 1% всего ВГВ в мире, т.е. 
на 100 новорожденных 1 заражен HBV. В гиперэндемичных районах 
этот процент может достигать 35-50% (Тайвань, Якутия), в областях 
со средним уровнем заболеваемости 15% (Среднеазиатские респуб­
лики, Африка), в низкоэндемичных областях (США, Европейская 
часть России, Беларусь) составляет доли%.
Уровень вертикальной передачи от матери к ребенку зависит от 
ряда факторов. В частности, для женщины с острой HBV-инфекцией 
риск составляет около 76%, если болезнь наблюдается в III триместре 
или вскоре после родов, но только 10%, если гепатит возникает в I 
или II триместре. Матери носительницы могут передать HBV детям в 
ходе нескольких беременностей.
Передача от матери ребенку осуществляется в большинстве 
случаев именно перинатально, т.е. во время или вскоре после родов. 
Важная роль в инфицировании принадлежит формирующимся в этот 
период микрогеморрагиям и заглатыванию материнских секретов. 
Истинно внутриутробная инфекция с трансплацентарной передачей в 
ходе беременности относительно нечаста и встречается в 5-15% слу­
чаев. HBsAg находят примерно в 71% образцов грудного молока от 
матерей носительниц, но передача инфекции таким образом не дока­
зана. В связи с этим никакие ограничения по кормлению грудью для 
HBV-инфицированных матерей не предусмотрены.
Вирусный гепатит Д (ВГД) передается ребенку парентераль­
ным путем в ходе медицинских манипуляций. Вертикальная передача 
(перинатальная) имеет значительно меньшее значение, чем при ВГВ. 
Для HDV-иифeкlЩи весьма характерны внутрисемейные очаги, осо­
бенно в больших семьях. Механизм заражения остается при этом па-
В И Р У С Н Ы Е  Г Е П А Т И Т Ы  У  Д Е Т Е Й
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рентеральным, реализуясь через порезы, ссадины, трещины на губах 
и деснах, укусы.
Вирусный гепатит С (ВГС) особенно часто встречается среди 
детей с гематологической патологией; гемофилией, болезнью Вил- 
лебранда, талассемией и др, получающих повторные переливания 
крови и ее компонентов: фактора VlII, IX. Особенно опасна в этом 
смысле гемофилия, поскольку требует использования гемоконцентра­
тов, получаемых от большого числа доноров. Вертикальный путь пе­
редачи от инфицированных матерей имеет явно меньшее значение, 
чем при ВГВ. Доля перинатального заражения составляет не более 
5%. Возможен и трансплацентарный -  врожденный ВГС, частота это­
го варианта неизвестна.
Клиника
Течение вирусных гепатитов у детей в первую очередь зависит 
от этиологии и в целом соответствует таковому у взрослых. Исклю­
чение составляют гепатиты у детей раннего возраста.
Гепатиты детей раннего возраста
Это парентеральные гепатиты, обычно возникающие в ходе 
вертикальной передачи инфекции. Особенности течения заболеваний 
обусловлены незрелостью иммунной системы детей.
Возможны две взаимоисключающие ситуации: развитие толе­
рантности к возбудителю с формированием первично-хронического ге­
патита -  при перинатальном заражении HBV он составляет по разным 
данным от 18% до 90*^ 0, тогда как с 6  лет частота развития хронических 
форм после острого ВГВ не более 1-2% -  либо, напротив, особо тяже­
лое течение процесса с массивным некрозом печеночной ткани.
Течение первично-хронического гепатита характеризуется мало- 
симптомностью, этиологически он чаще связан с HBV и HCV. Желтуха 
обычно отсутствует, отмечается гепатомегалия, иногда спленомегалия, 
показатели АлАт низкие. Исход, несмотря на легкость проявлений, 
весьма неблагоприятен; тик при врожденном и перинатальном ВГВ 
цирроз к взрослому возраслу развивается у 30% больных.
В случае массивного некроза печени возникает клиника так на­
зываемого «фульминантного гепатита». Этиологически он обычно 
связан с HBV, HDV или их ассоциацией (коинфекция). Течение про­
цесса острейшее. Быстро развивается геморрагический синдром, пе­
ченочная кома, прогноз чаще неблагоприятный.
Лечение вирусных гепатитов у детей включает назначение 
разумных режима и диеты.
При тяжелых формах к этой терапии целесообразно добавить 
ГКС-гормоны. Особенно они показаны в случае угрозы развития мас­
сивного некроза печени, дозы -  2  (до 1 0 ) мг/кг/сутки в пересчете на 
преднизолон. Длительное лечение ГКС сейчас не применяют -  курс
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10-45 дней в острой фазе болезни с быстрым снижением дозы. ГКС- 
терапия наиболее эффективна при ВГВ, при вирусном гепатите дель­
та не рекомендуется.
В острой фазе болезни используют средства дезинтоксикации -  
обильное питье, в/венные введения гемодеза, р-ров глюкозы, при хо- 
лестазе применяют желчегонные.
Симптоматическую терапию вирусных гепатитов осуществ­
ляют по общим правилам.
В случае прогре.циентного течения (го есть с наклонности к 
хронизацин) парентераяьных вирусных гепатитов у детей показано 
использование генноинженерных интерфероиов. Наиболее распро­
странены такие препараты, как «Интрои-А», «Реаферон», «Реальде- 
рон», «Виферон» -  последний вводят ректально в свечах.
Средняя доза всех парентеральных интерферонов 100 тыс/ед кг 
в с)пгки. При ВГВ курс составляет 4 недели, первые 3 дня препарат 
вводят в/мышечно ежедневно, а затем ч/з день. При ВГС продолжи­
тельность лечения по той же схеме ! 2  недель.
Профилактика вирусных гепатитов у детей
ВГА -  профилактика состоит в госпитализации и изоляции за­
болевших, установлении карантина сроком на 35 дней в детских кол­
лективах. Контактным детям в возрасте от 1 года до 10 лет в первые 
10 дней инкубационного периода гепатита А вводится нормальный 
человеческий иммуноглобулин. Длительность защиты -  3-5 мес. Раз­
работаны вакцины против ВГА -  отечественная «Геп А инвак», зару­
бежная -  «Хаврикс 1440», но в нашей стране специфическая профи­
лактика ГА не проводится.
Для активной профилактики ВГВ используются генноинженер­
ные вакцины (содержат полученный генноинженерным путем HBsAg 
и адг.юванты). Схема вакцинации для вакцины “Engerix-B” приведена 
в «Календаре профилактических прививок». Вакцина одновременно 
защищает и от ВГД. Существуют комбинированные вакцины против 
ВГА и ВГВ.
Специфическая профилактика ВГС не разработана.
Неспецифическая профилактика вирусных гепатитов В, С, Д 
аналогична таковой при СНИД.
ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ У ДЕТЕЙ,
СОПРОВОЖДАЮЩИЕСЯ СИНДРОМОМ АНГИНЫ
Под ангиной понимают воспалительный процесс, локализую­
щийся в основных лимфоидных образованиях ротоглотки -  миндали­
нах, чаще всего небных. Носоглоточная миндалина также может по­
ражаться, в том числе относительно изолированно, однако, это на­
блюдается неизмеримо реже.
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Ангина может существовать как изолированное заболевание -  
тогда этот термин является нозологической формой, и в виде одного 
из синдромов общих заболеваний, большинство из которых относит­
ся к так называемым детским инфекциям.
Клиническая характеристика и дифференциальная 
диагностика ангин различной этиологии 
Дифтерия. Возбудитель -  C.diphteriae (палочка Лефлера). Ис­
точник инфекции -  носители токсигенной дифтерийной палочки, 
больные и реконвалесценты дифтерии. Механизм инфицирования -  
воздушно-капельный. Контагиозность высокая.
Вовлечение в патологический процесс небных миндалин явля­
ется самым типичным проявлением дифтерийной инфекции. Клини­
ческие проявления зависят от формы дифтерии.
Локализованная диф т ерия зееа
Различают ее пленчатую, островчатую и катаральную формы. 
При первой на небных миндалинах формируется фибринозный пленча­
тый налет. Время его появления -  первые-вторые сутки болезни. Налет 
располагается на поверхности миндалин (плюс-налет), плотный, тол­
стый, блестящий, край очерчен, поверхность неровная, так как повто­
ряет сложный рельеф миндалины, нередко формируются типичные 
гребни. Цвет перламутровый, серый, грязно-серый -  зависит от сроков 
болезни и присоединения вторичной флоры. Налет плотно прикреплен 
к подлежащим тканям, поэтому снять его нелегко, а в случае удаления 
остается эрозированная кровоточащая поверхлость. При попытке рас­
тереть налет между стеклами или двумя шпателями он веден себя как 
целлофановая пленка -  не растирается, скручивается. В воде в отличие 
от гнойных не растворяется, а опускается на дно.
Кроме налета для пленчатой дифтерии зева характерен отек 
миндалин, дужек, цвет слизистой цианотичный. Периферические 
лимфатические узлы увеличены, если нет присоединения вторичной 
кокковой флоры относительно мало болезненны. Общее состояние 
нарушено мало, температура чаще субфебрильная, интоксикацион­
ный синдром не тяжел, боли в горле умеренные. Типична бледность 
кожных покровов.
Островчатэя форма дифтерии зева представляет собой облег­
ченный вариант описанного выше процесса. При этом налет на неб­
ных миндалинах формируется не как цельная пленка, а в виде отдель­
ных островков, точек, полосок. Прочие его особенности сохранены. 
Процесс может носить и односторонний характер. Интоксикационный 
синдром выражен меньше, чем при пленчатой форме. Даже в отсутст­
вие специфического лечения обычно наблюдается самостоятельное 
выздоровление, но возможно и прогрессирование островчатой формы
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с развитием дифтерийного процесса любой степени тяжести. В виде 
отдельных островков начинается формирование налетов и при других, 
более тяжелых формах дифтерии. Такую ситуацию нельзя путать с 
островчатой дифтерией, поскольку лечебный подход и прогноз могут 
оказаться совершенно иными.
Катаральная форма дифтерии зева -  наиболее легкая из клини­
чески выраженных форм. Имеет место только отечность и гиперемия 
слизистой ротоглотки, особенно небных миндалин, с цианотичным 
оттенком. Всегда присутствует умеренная реакция регионарных лим­
фатических узлов, однако, она еще менее значительно, чем описыва­
лось выше. Без лабораторного подтверждения или вне дифтерийного 
очага диагноз не ставится. Больные с данной формой заболевания 
представляют особую эпидемиологическую опасность, поскольку 
весьма активны и контактируют с большим числом здоровых лиц.
Катаральная и островчатая формы дифтерии особенно типичны 
для частично вакцинированных детей.
Распрост раненная диф т ерия зева
Это значительно более тяжелая форма дифтерийного процесса. 
Наиболее пораженным участком и в данном случае являются небные 
миндалины. Процесс, как правило, двухсторонний. Миндалины по­
крыты пленчатым налето.м, подробное описание которого приведено 
выше. Однако, в отличие от пленчатой формы налет не останавлива­
ется на границе небных миндалин, а переходит на близлежащие ткани. 
Чаще всего он виден на мягком небе и язычке. Вниз налет также рас­
пространяется весьма часто, но увидеть это трудно. Переход процесса 
на слизистую щек (вперед) весьма редкое явление. Слизистая ротог­
лотки цианотична, имеется значительный отек дужек, миндалин, 
язычка. Последний как бы заполнен жидкостью, может в значитель­
ной степени заполнять просвет зева.
Другие симптомы дифтерии при распространенной форме также 
выражены значительно больще. Температура может достигать фебриль­
ных цифр, токсикоз значительный, боли в горле резкие, регионарные 
лимфатические узлы размером до грецкого ореха, болезненные, в их об­
ласти может наблюдаться отечность (субтоксическая форма).
Токсическая диф т ерия зева
Это самая тяжелая из форм дифтерийного процесса. В зеве при 
ней формируются типичные дифтерийные налеты, однако участки 
преимущественного поражения выявить уже значительно труднее. 
Налеты покрывают миндалины, мягкое небо, язычок, нередко нахо­
дятся на задней стенке глотки. Отек настолько значителен, что про­
свет зева почти отсутствует. На языке, слизистых зева большое коли­
чество вязкого, богатого фибрином экссудата. Изо рта, как правило, 
сладковатый запах. Нередко имеются признаки одновременного по­
ражения носа, гортани, дыхательных пугей - трахеи, бронхов. Всегда
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имеется присоединение кокковой флоры, поэтому налет местами те­
ряет типичный характер, становится желтым, гнойным. Может быть 
кровоизлияние в участки поражений -  тогда налет приобретает час­
тично геморрагический вид (токсическая дифтерия с геморрагическим 
компонентом).
Регионарные лимфатические узлы большие -  до куриного яйца, 
резко болезненные. Боли в горле сильные, может иметь место боле­
вой тризм жевательных мышц. На шее отек -  мягкий, желеобразный, 
при надавливании на него не остается ямки, распространяется обычно 
вниз -  до середины шеи I степень токсической дифтерии, до ключиц 
-  II, ниже ключиц -  III. Большое значение имеет темп распростране­
ния отека -  чем быстрее, тем тяжелее процесс. Неблагоприятным 
признаком является появление отека на затылке и голове -  распро­
странение вверх.
Обшие симптомы интоксикации выраженные -  до инфекцион­
но-токсического шока любой степени. Вследствие ДВС возможно 
развитие геморрагического синдрома -  геморрагическая форма. Ти­
пичная для дифтерии бледность кожных покровов сохраняется и в 
данном случае.
Кроме описанных клинических особенностей дифтерии для 
всех ее форм типична еще одна закономерность -  отсутствие сколько- 
нибудь реального эффекта от антибиотикотерапии и, в то же время, 
быстрая положительная динамика на фоне введения противодифте­
рийной сыворотки. При этом налет как бы «тает», становится более 
тонким, уменьшается с краев, начинает легко сниматься. При распро­
страненной и особенно токсической дифтерии зева указанный сим­
птом выражен в меньшей степени, чем при локализованной.
В клинике для ретроспективной диагностики дифтерии могут 
быть использованы и ее типичные осложнения; миокардит и, особен­
но, полиневрит.
Для дифтерийного миокардита характерно развитие на 5-7 день 
(ранний) или с конца 2 по 4 неделю (поздний). Поражение сердца в 
первом случае протекает очень тяжело; экстраскстолия, поперечная 
блокада, ритм галопа, исход чаще неблагоприятный. Поздние мио­
кардиты значительно легче, обычно заканчиваются выздоровлением. 
Поздний дифтерийный миокардит по клиническому течению мало 
отличаются от подобных поражений другой этиологии, тем не менее, 
для него особенно типичны различные виды блокад.
Дифтерийный полиневрит также бывает ранний ( 2  неделя бо­
лезни) и поздний (3-4 неделя). Могут поражаться любые нервы, но 
особенно характерно вовлечение черепных, расположенных вблизи 
первичного очага инфекции. В связи с этим чаще всего возникает па­
рез мягкого неба с одной или обеих сторон. Симптомами пареза яв­
ляются гнусавость голоса, при попытке проглотить жи.цкую пищу она
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выливается через нос, при фонации иногда видна полная или одно­
сторонняя неподвижность небной занавески. Описанная симптомати­
ка настолько типична, что если у ребенка после ангины развился па­
рез мягкого неба, это практически всегда свидетельствует о перене­
сенной дифтерии.
Скарлатина. Возбудитель -  р-гемолнтический стрептококк 
группы А. Источник инфекции -  больной скарлатиной либо любой 
другой формой стрептококковой инфекции, а также носители пато- 
генны.х стрептококков группы А. Механизм передачи -  воздушно­
капельный. Контагиозность высокая.
Ангина при скарлатине является ранним и одним из наиболее 
ярких проявлений заболевания. Боли в горле появляются с первых 
часов болезни, во всяком случае в течение первого дня. Болевой син­
дром выражен значительно, резко болезненны и всегда вовлекаемые в 
процесс регионарные лимфоузлы.
Вид зева при скарлатине довольно специфичен. Гиперемия яр­
кая -  «пылающий зев». При этом нередко видна довольно четкая гра­
ница между бледным твердым и ярким мягким небом. Наиболее по­
раженной частью ротоглотки являются миндалины. Выраженность 
процесса зависит от тяжести скарлатины, процесс всегда двухсторон­
ний. Ангина может быть иногда и катараиьной, но обычно гнойная, 
лакунарная. Очень типична, хотя встречается сейчас не столь часто, 
некротическая. Некроз мояют занимать любую часть одной или обеих 
миндалин, слизистая над ним более светлая -  это может иногда соз­
давать впечатление наличия тонкой пленки. Однако, участок некроза 
не выступает над поверхностью слизистой, попытки снятия такой 
«пленки» безуспешны и приводят только к появлению травматиче­
ских повреждений. Позднее некротизированные участки слизистой 
темнеют, а затем отторгаются с формированием в миндалине язвен­
ного дефекта. При тяжелом процессе некроз может наблюдаться так­
же в регионарных лимфатических узлах, захватывать дужки, язычок и 
даже стенки ротоголотки.
Кроме описанных симптомов для скарлатины типичны мелко­
точечные высыпания, расположенные преимущественно на сгиба­
тельных поверхностях тела со сгущением в естественных складках, 
положительный симптом щипка, с третьего дня -  «малиновый язык», 
в исходе процесса шелушение. Все это существенно по.могает в диат- 
ностике.
Некоторое значение в ретроспекгивной диагностике скарлати­
ны могут иметь и фиксация ее типичных осложнений -  гломеруло- 
нефрита, ревматизма, гнойного шейного лимфоаденита, гнойного 
отита и др., однако, необходимо помнить, что все эти процессы не­
специфичны и могут' встречаться и вне скарлатины.
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Инфекционный мононуклеоз. Возбудитель -  вирус Эпштей- 
иа-Барр. Источник инфекции -  все взрослое население и большинство 
детей в возрасте свыше 5 лет. Основной механизм передачи -  кон­
тактный, реже воздушно-капельный.
Синдром ангины входит в комплекс основных проявлений мо- 
нонуклеоза. Тем не менее необходимо помнить, что выраженность его 
может значительно варьировать. В первые дни заболевания ангина 
чаще носит катаральный характер, по мере присоединения бактери­
альной флоры и прогрессирования процесса становится лакунарной. 
Вид зева при инфекционном мононуклеозе чрезвычайно типичен. 
Миндалины резко увеличены, но не за счет отека или воспалительной 
инфильтрации, а в основном вследствие гнперт}юфии. При этом на­
блюдается увеличение всех структурных элементов миндатины. лаку­
ны в сравнении с обычными резко увеличиваются, стенки их стано­
вятся резистентными, вследствие чего недостаточно опорожняются -  
указанный процесс, наряду с присоединением бактериальной инфек­
ции, является основной причиной заполнения лакун гнойными и гни­
лостными массами.
При полной выраженности процесса миндалины практически 
смыкаются по средней линии. Гиперемия зева не яркая, отек незначи­
телен. Лакуны огромные, заполнены гнойно-творожистым содержи­
мым, которое довольно легко удаляется. Запах его гнилостный, не­
приятный. На месте удаленного налета остается зияющий вход в ла­
куну. Одновременно могут быть гнойные налеты и на поверхности 
миндалин. Они нередко напоминают дифтерийные, имея пленчатый 
характер, но легко снимаются, поверхность слизистой после указан­
ной процедуры не кровоточит, налеты легко растираются между шпа­
телями, никогда не выходят за пределы миндалин.
Наряду с небными всегда поражается и носоглоточная миндапи- 
на. Она резко увеличена за счет гипертрофии, на повер.чности могут 
быть гнойные налеты. Закрывая отверстие хоан, носоглоточная минда­
лина обуславливает практически обязательный для инфекционного мо- 
нонуклеоза синдром заднего ринита, дети во время сна сильно храпят.
Регионарные по отношению к миндалинам лимфатические узлы 
увеличены, иногда резко, но относительно мачо болезненны, отека в 
их области не бывает. Кроме того, еще больше увеличены лимфоузлы 
по заднему краю кивательной мышцы, гипертрофированы и все дру­
гие доступные пальпации группы -  заднешейные, подмышечные, па­
ховые. На рентгеншрамме видно увеличение лимфатических узлов 
корня легкого, средостения.
Диагностике инфекционного мононуклеоза помогают и другие 
типичные симптомы указанного заболевания, в первую очередь гепа- 
тоспленомегалия. Дополнительным клинически значи.мым признаком 
является недостаточный эффект стандартной при ангинах антибактерн-
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альной терапии. Несмотря на адекватные дозы эффективных антибио­
тиков, сохраняется температурная реакция, налеты исчезают медленно 
либо персистируют. Это нередко приводит врача к мысли о наличии ка­
кой-то особо резистентной флоры, быстрому отчаянию и дальнейшему 
неразумному и беспорядочному расширению спектра антимикробных 
средств (что, впрочем, также не дает особого эффекта).
Диагностически значимой при инфекционном мононуклеозе 
является также аллергическая сыпь на чрезвычайно любимый педи­
атрами антибиотик -  ампициллин. Экзантема и.меет все типичные 
признаки аллергической, при упорстве в антимикробном лечении 
может достигать значительной выраженности, покрывая тело ребенка 
почти сплошными эритематозными полями.
Герпангнна. Возбудители -  энтеровирсы Коксаки А — типы 4 и 
9, Коксаки В -  тип 2, Зховирусы -  типы 16 и 17. Источник инфекции 
-  больные энтеровирусными инфекциями, в том числе инаппаратной 
формой (вирусоносители), реконвалесценты. Механизм передачи -  
фекально-оральный, реже воздушно-капельный.
Герпангина не совсем или вернее не всегда ангина. Поражения 
могут захватывать и миндалина, но чаще располагаются на мягком 
небе над верхним полюсом одной или (реже) обеих указанных лим­
фоидных образований, менее типично вовлечение дужек.
При осмотре видны высыпания в виде единичных либо немно­
гочисленных (максимум несколько десятков) пузырьковых элементов 
с зоной гиперемии вокруг них. Часть пузырьков разрушается и тогда 
они выглядит как поверхностные эрозии. Общий фон зева гипереми- 
рованный, гнойных наложений на миндалинах нет. Боли в горле от­
четливы, реакция регионарных лимфатических узлов незначительна.
Описанная симптоматика наблюдается на фоне других прояв­
лений эн геровирусной инфекции -  температурной реак1дии, доста­
точно выраженных симптомов интоксикации. Типично сочетание 
герпангины с пятнистой экзантемой, реже с серозным менингитом, 
эпидемической миалгией, диареей.
Ангина Симановского -  Венсана. Этиология смешаная -  ком­
бинация веретенообразной палочки (B.flisiformis) и спирохеты полос­
ти рта (Sp. Biiccalis). Отсюда название болезни -  фузоспирохетоз. Это 
очень редкое заболевание в детском возрасте.
Типичными симптомами являются слабая выраженность син­
дрома интоксикации, небольшие боли в горле, односторонность про­
цесса, некротический его характер.
Зев при ангине Симановского-Венсана обычной окраски или 
слабо гиперемирован. На одной из миндалин появляются серовато­
белые пятна диаметром до 1-1,5 см, которые в течение суток покры­
ваются налетом того же цвета. Последний легко снимается шпателем, 
после чего обнажается кровоточащий дефект слизистой. Налет быст­
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ро образуется вновь. Нередко имеет тенденцию к периферическому 
росту. К концу первой недели болезни начинается отторжение пора­
женного участка миндалины. В результате этого образуется язвенный 
кратерообразный дефект с четкими неровными краями. Типичен не­
приятный гнилостный запах изо рта.
Реакция регионарных лимфатических узлов есть, но весьма 
умеренная: увеличение до 1,0-1,5 см в диаметре, небольшая болез­
ненность. Изменения со стороны других органов отсутствутот.
Крайне редко описанный выше процесс распространяется за 
пределы миндалины, В этом случае в него могут вовлекаться дужки, 
мягкое небо, задняя стенка глотки, десны, твердое небо, гортань. В 
подобных случаях описано изъязвление не только слизистой оболоч­
ки, но и глубоколежащих тканей, вплоть до над.костницы. Возможно 
прободение твердого неба, разрушение десен, выпадение зубов (Ю.А. 
Ляшенко, 1985).
Аденовирусная инфекция. Возбудители -  целая группа виру­
сов, относящихся к семейству Adenoviridae, всего их 36 серотипов. 
Наибольшее значение на нашей территории имеют серотипы 3, 4, 7, 
7а, 14, 21. Источник инфекции -  больной, реконвалесцент и здоровый 
вирусоноситель. Механизм передачи -  воздушно-капельный, реже 
фекально-оральный.
Возникновение синдрома ангины при аденовирусной инфекции 
обусловлено некрозом эпителия миндалин и, возможно, нарушением 
нормального процесса опорожнения лакун вследствие гипертрофии и 
уплотнения их стенок.
Картина зева очень специфична. Он относительно бледен, оте­
чен, выражена зернистость задней стенки глотки, много слизи. На ги­
пертрофированных миндалинах, по краю лакун видны белесые, тон­
кие наложения, легко снимающиеся шпателем. Они могут выглядеть 
в виде небольших пленок, но чаще как точки или небольшие полоски.
Одновременно с поражением зева у ребенка всегда присутст­
вуют и другие типичные проявления аденовирусной инфекции -- ге­
нерализованная лимфоаденопатш, ринит, коньюнктивит, увеличение 
печени, селезенки, иногда явления энтерита. Это облегчает постанов­
ку диагноза.
Банальные ангины. Этиология -  чаще всего гемолитические 
стрептококки группы А, реже стафилококки и очень редко пневмо­
кокки. У детей с иммунодефицитными состояниями поражение мин­
далин может быть обусловлено практически любой бактериальной 
флорой, в том числе Грам(-), грибковой. Источник инфекции -  боль­
ные, реконвалесценты, реже здоровые носители. Роль последних не­
велика, что связано с относительно высокой заражающей дозой стреп­
тококка, вследствие чего носители редко могут ее обеспечить. Меха­
низмы передачи контактный и воздушно-капельный. Факторами пере­
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дачи могут быть различные предметы, пищевые продукты. Заразность 
стрептококковых ангин высокая.
Клинические проявления банальных ангин следующие. Начало, 
особенно если инфекционным агентом является (З-гемолитический 
стрептококк, острое. Интоксикационный синдром выражен значи­
тельно. Боли в горле резкие.
При осмотре гиперемия зева яркая. Налеты гнойные, желто­
белого цвета, располагаются преимущественно в лакунах, в меньшей 
степени на поверхности миндалин. Удаление их удается легко, по­
верхность миндалины после .зтого не кровоточит, снятый налет рых­
лый, налет легко растирается между предметными стеклами или шпа­
телями. Распрост]:1анения поражения на окружающие миндалины тка­
ни o 6 f j4 h o  не происходит (за исключением крайне редких случаев 
некроза). Регионарные лимфатические узлы увеличены умеренно, 
весьма болезненны (больше болезненны, чем увеличены). Могут на­
блюдаться симптомы, обычные для скарлатины -  отчетливое отгра­
ничение по цвету мягкого и твердого неба, после 3 дня -  «малино­
вый» язык. Сыпи не бывает. Изменений других органов, кроме обу­
словленных интоксикационным синдромом, нет.
Ангины, связанные с другими, кроме гемолитического стрепто­
кокка, возбудителями протекают сходно, но острота процесса, выра­
женность болевого синдрома, гиперемии зева, синдрома интоксика- ■ 
ции обычно меньшие.
Болезнь кошачьей царапины (доброкачественный лимфоре- 
тикулез). Возбудитель неизвестен. Наиболее реальным кандидатом на 
его роль являются микроорганизмы из группы Chlamydiii, отличаю­
щиеся от Chi. trachomatis н Chi. psittaci. Обсуждается значении в этио­
логии заболевания мелкой плеоморфной преимущественно Грам (-) 
бактерии из рода Rothia. Резервуаром возбудителя в природе являются 
мелкие грызуны. Переносчик инфекции -  кошки. Заражение человека 
происходит при контакте с ними, при получении царапин и укусов. 
Входными воротами обычно яв.ляются кожа и наружные слизистые 
оболочки, однако описано и инфицирование при попадании возбуди­
теля в дыхательные пути и желудочно-кишечный тракт. Как раз в по­
следних случаях и возможно поражение миндалин -- формирование на 
них первичного аффекта.
Процесс всегда односторонний. На миндалине возникает обыч­
но единичный (реже множественные) везикулезный эле.мент несколь­
ко ми.ллиметров в диаметре. Он быстро лопается, превращаясь в по­
верхностную эрозию. Боль в горле весьма незначительна.
Общее состояние ребенка, напротив, существенно изменено. 
Отмечается высокая температура, выраженный интоксикационный 
синдром — все это очень мало соответствует небольшим изменениям в 
зеве. Обращает на себя внимание резкое увеличение регионарных
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лимфатических узлов -  они могут достигать 8-10 см в диаметре, ино­
гда образуют целые конгломераты. Пальпация узлов болезненна, они 
не спаяны с кожей.
Течение заболевания обычно благоприятное, из.менения на 
миндалине суш.ествуют всего несколько дней. Регионарная лимфаде- 
нопатия более длительна, но также, как правило, проходит без следа. 
Реже встречается нагноение лимфатических узлов с последующим 
прорывом густого гноя зеленоватого цвета.
Из других инфекционных заболеваний синдром ангины типи­
чен для туляремии, листериоза, но эти инфекции в настоящее время 
практически не встречаются.
Возможности и необходимость лабораторной диагностики 
при синдроме ангины у дет ей
Дифтерия. В случае подозрения на дифтерийную этиологию ан­
гины лабораторное подтверждение этиологии гсроцесса является обя­
зательным.
Основой его является бактериологическое исследование. Забор 
материала осуществляют из участков поражений в зеве тампоном. 
Большое значение имеет правильность взятия мазков. В ротоглотке 
отделяемое собирают вращательными движениями тампона. Наибо­
лее часто выделение дифтерийной палочки наблюдается в случае за­
бора материала не в области самих пленок, а с прилежащих к ним 
тканей. Материал необходимо направлять для исследования как мож­
но скорее, поскольку задержка даже на 2-3 часа существенно снижает 
процент положительных результатов. Если транспортировка занимает 
свыше 3 часов, посев необходимо производить на месте в чашки Пет­
ри с элективной средой либо в специальную транспортную среду.
Предварительный ответ о наличии роста дифтерийных палочек 
может быть получен через 24 часа, окончательный с определение.м 
токсигенности -  ч/з 48-96 часов. Обнаружение токсигенных дифте­
рийных палочек при наличии симптомов ангины всегда о,а,нозиачно 
решает вопрос в пользу дифтерии, отрицательный результат не ис­
ключает этот .циагноз.
Кроме батериологического исследования для диагностики диф­
терии используют также серологические:
— РПГА для определения антимикробных антител. Ставится в 
парных сыворотках -  при поступлении и через 10-14 дней. Диагно­
стическое значение имеет нарастание татра в 4 и более раз. Исполь­
зованию реакции не препятствует введение с лечебной целью анти­
токсической сыворотки.
-  РПГА для определения напряженности антитоксического им­
мунитета. Ставится с сывороткой острой фазы болезни (первые 5-7 
дней), чем раньше, тем лучше. Титр РПГА 1/40 считается защитным.
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низкий уровень антитоксического иммунитета в первые дни болезни - 
аргумент в пользу дифтерии. Если к моменту взятия крови антиток­
сическая сыворотка уже введена, указанная реакция использоваться 
не должна.
Кроме РИГА для оценки антитоксического иммунитета может 
использоваться классический метод Иенсена. Исследование прово­
дят в те же сроки. Уровень антитоксического иммунитета равный 
или ниже 0,03 МЕ/мл в пользу дифтерии, 0,5 -1,0 МЕ/мл -  против. 
В связи с необходимостью использования лабораторных животных, 
тест Иенсена в практическом здравоохранении сейчас используется 
крайне редко.
Скарлатина. В качестве лабораторного теста для ее подтвержде­
ния используют только бактериологический. В то же время выделение 
из ротоглотки р-гемолитического стрептококка группы А имеет значе­
ние только в комбина'дии с типичными клиническими проявлениями, 
поскольку довольно часто наблюдается носительство указанного .мик­
роорганизма. Кроме того, гемолитический стрептококк способен вызы­
вать и банальные ангины. Отрицательный результат бактериологиче­
ского исследованш! не исключает диагноза скарлатины.
Инфекционный мононуклеоз. В диагностике инфекционного 
мононуклеоза наибольшее значение имеют исследование перифери­
ческой крови и серологические тесты.
В общем анализе крови особенно типично появление атипич- 
ны.ч (широкопротоплазменных) мононуклеаров. Число их превышает 
12%, но может достигать 50-60% и более. Обычно, чем больше ати­
пичных мононуклеаров, тем тяжелее мононуклеоз. Другие изменения 
в анализе периферической крови — лейкоцитоз, лимфомоноцитоз ме­
нее значимы. Вследствие обычного наличия гнойного процесса в 
миндалинах показатели гемограммы могут значительно отличаться от 
вышеописанных.
Серологические тесты направлены на обнаружение так назы­
ваемых гетерофильных антител -  это иммуноглобулины, обладающие 
специфичностью к эритроцитам различных животных. Причины их 
появления при инфекционном мононуклеозе не совсем понятны.
Наиболее часто на практике применяют реакцию Пауль- 
Буннеля. Это реакция агглютинации эритроцитов барана. Ее диагно­
стическим титр -  1/32.
Реакция Пауль-Буннеля в модификации Давидсона. В этом слу­
чае перед проведением обычной реакции агглютинации эритроцитюв 
барана сыворотку больного истошают тканью почки морской свинки. 
Это проводится для истощения антител к так называемому Форсма- 
новскому антигену. Подобная обработка значительно повышает спе­
цифичность реакции, но весьма неудобна в практическом отношении. 
Диагностическим титром реакции считается 1/14-1/28.
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гораздо более прост гемолизиновый тест. Он проводится с эрит­
роцитами быка, оценка осуществляется не по агглютинации, а по гемо­
лизу эритроцитов. Диагностическим тестом реакции является 1/40.
Реакция Бауэра -  агглютинация эритроцитов лошади нативной 
сывороткой больного. Проводится на стекле. В положительных слу­
чаях хлопья агглютинации появляются уже через несколько минут.
Недостатком всех указанных тестов является отсутствие стан­
дартных реактивов, что весьма существенно влияет на результаты ис­
следований. Кроме того, необходимо иметь ввиду, что у детей до 5 лет 
титры гетерофильных антител относительно низки и указанные реак­
ции часто не достигают диагностического уровня. В связи с этим ряд 
фирм выпускает сейчас тесты на гетерофильные антитела, основанные 
на принципе иммуноферментного анализа. Эта методика практически 
лишена недостатков и должна применяз'ься как можно шире.
Вспомогательным тестом, подтверждающим диагноз инфекци­
онного мононуклеоза, является определение активности в сыворотке 
крови активности АлАт -  при всех перечисленных заболеваниях, со­
провождающихся синдромом ангины, она, как правило, нормальная, 
при инфекционном мононуклеозе обычно повышена.
Герпанагина. Диагноз герпангины является чисто клиническим. 
Хотя соответствующие энтеровирусы могут быть выделены из носо­
глотки, кала, подобное исследование настолько дорого, трудоемко и 
бесполезно в практическом отношении, что его никогда не применяют.
Ангина С ш 1ановского-В енсана. Диагноз ставится на основании 
клинических данных. Лабораторные исследования трудоемки и 
обычно не проводятся.
А деновирусная инфекция. Для подтверждения диагноза широко 
применяется выявление группового антигена аденовирусов в мазке со 
слизистой носа методом прямой иммунофлуоресценции. При интер­
претации результатов необходимо помнить о возможности длитель­
ной персистенции в носоглотке латентных аденовирусов, никак не 
связанных с наблюдаемым клинически процессом.
Банальные ангины. Бактериологическое выделение возбудителя 
банальной ангины не вызывает трудностей, однако, проводить его, 
как правило, не нужно. Во-первых, это почти всегда |J- 
гемолитический стрептококк. Во-вторых, даже в случае иной этиоло­
гии процесса заболевание хорошо поддается антибактериальной те- 
рапгги и проведение лабораторных исследований в такой ситуации 
становится непозволительной роскошью. Отсутствие эффекта в ходе 
лечения ангины, как правило, свидетельствует не об особой рези­
стентности инфекционного агента, а о неправильном диагнозе либо 
неквалифицированном лечении.
Болезнь кош ачьей царапины. Лабораторное подтверждение в 
связи с неизвестностью этиологии не проводится. Диагноз ставится 
на основании клинических данных, .
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Дифференциальный диагноз
В данном разделе имеется ввиду не отграничение одно от дру­
гого перечисленных выше заболеваний, а другие патологические 
процессы, сопровождающиеся патологическими изменениями со сто­
роны небных миндалин.
Обост рение хронического тонзиллита. Дифференциальный ди­
агноз с этой патологией не сложен и во многом надуман. По сути, 
обострение хронического тонзиллита это та же банальная бактери­
альная ангина. Клинически имеются выраженные в той или иной сте­
пени воспалительные изменения со стороны небных миндалин, сами 
они гипертрофированы либо рубцово изменены. В анамнезе указания 
на частые гнойные процессы в указанной области.
Значительно более важным и серьезны.м является распознавание 
ангины при злокачественных заболеваниях системы кроветворения.
Поражение миндалин носит некротический характер. Лихора.д- 
ка об1.1чно гектическая. Тяжесть состояния ни в коей мере не соответ­
ствует процессу в зеве. Типичны проливные поты, ознобы. Внешний 
осмотр часто позволяет выявить необычные для ангины симптомы, 
сразу заставляющие заподозрить гематолог?!ческий процесс; наличие 
геморрагической сыпи, увеличение печени и селезенки, генерализо­
ванную лимфоаденопатию. Это связано с тем, что изменения в зеве 
возникают уже в довольно поздней фазе основного процесса. Налет 
на миндалинах имеет грязно-серый цвет, при его снятии образуется 
кровоточащая неровная поверхность. Некроз может выходить за пре­
делы миндалин и переходить на слизистую глотки, ротовой полости. 
Решающее значение в диагностике имеет общий анализ крови, а при 
необходимости -  и пункция костного мозга с последующим исследо­
ванием его клеточного состава.
Еще один важный дифференциаг(ьный диагноз -  сифилис с 
ф ормированием на миндалине первичного шанкра. В настоящее время 
это весьма возможная причина поражения миндалин, причем как у 
детей, так и у взрослых.
Температура при указанном процессе субфебрильная или нор­
мальная. Боли в горле незначительны или отсутствуют. Поражается 
всегда одна из миндалин. Она увеличена, несколько гиперемирована. 
Через несколько дней на ее поверхности появляется эрозия 0,5-1,0 см в 
диаметре, округлой формы, с четкими и плотными краями. Дно эрозии 
ровное, блестящее. За счет отека и инфильтрации подлежащих тканей 
она может даже несколько выступать над поверхностью миндалины. 
Отделяемое скудное, серозное; при присоединении кокковой флоры -  
гнойное. Регионарный лимфоаденит выражен, узлы малоболезненны.
Кроме описанной эрозивной могут встречаться и другие формы 
шанкра -  дифтериеподобная, гангренозная. Клинические проявления 
его отражены в названии. Вопрос о диагнозе во всех случаях решают 
серологические исследования на сифилис.
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Ксшдидозное пораж ение миндалин. Частота этого заболевания 
значительно преувеличивается. Несколько более обычно оно для де­
тей раннего возраста, получающих беспорядочную и неэффективную 
терапию антибиотиками широкого спектра действия, лиц с тяжелыми 
сопутствующими заболеваниями, иммунодефицитами различной 
природы.
Поражение никогда не ограничивается только миндалинами. 
Обычно белесые, крошковидные, напоминающие манную кашу на­
ложения одновременно наблюдаются на языке, деснах, щеках, задней 
стенке глотки. Тем не менее следует признать, что в ря,де слу'чаев на 
миндалинах формируются настоящие налеты. Они легки снимаются, 
поверхность миндалины после этого не кровоточит, разрыхлена. 
Температурная реакция и симптомы интоксикации не выражены. Из- 
за сопутствующего стоматита дети отказываются от еды, типично 
слюнотечение. Диагностическое значение имеет резистентность к ан­
тибактериальным препаратам и достаточно быстрое улучшение в 
случае назначения противогрибковых средств.
Лечебная тактика при инфекционных заболеваниях, 
сопровождающихся синдромом ангины у детей
Дифт ерия. В основе лечения дифтерии лежит введение проти­
водифтерийной сыворотки. Дозы ее зависят от тяжести процесса и 
могут колебаться от 10-15 тыс. ед. до сотен тысяч. Антибактериаль­
ная терапия имеет вспомогательное значение, чаще используют пре­
параты действующие на кокковую флору -  пенициллин, цефалоспо- 
рины. Для элиминации дифтерийной палочки показан эритромицин и 
.другие макролиды.
Скарлатина. Лучшим препаратом ,для лечения скарлатины до 
настоящего времени является пенициллин. Вводить его необходимо в 
обычных возрастных дозах и обязательно парентерально. Перораль­
ные пеннциллины действуют недостаточно активно и применязься не 
должны. Высокоэффективны также цефалоспорины, но их назначение 
чаще всего неоправдано по экономическим соображениям. Прекрас­
ной действуют и линкозамнны -  линкомицин. Кроме того, за счет того, 
что они значительно эффективнее в сравнении с другими антибиоти­
ками элиминируют L-формы стрептококка, в случае применения этой 
группы препаратов ниже вероятность таких типичных для скарлатины 
поздних осложнений, как гломерулонсфрит и ревматизм. Может ис­
пользоваться эритромицин, но его недостатком является неудобная ле­
карственная форма -  таблетки и чрезвычайно горький вкус.
Антибатериальная терапия скарлатины должка продолясаться 
не менее 10 дней.
И нфекционный мононуклеоз. Лечение ангины проводят предна­
значенными для этого антибиотиками -  пенициллинами, цефалоспо-
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ринами, линкозаминами. Нельзя применять ампициллин. В случае ре­
зистентности процесса высокоэффективным мероприятием является 
ведение в комплекс терапии глюкокортикостероидов -  преднизолон 
1-1,5 мг/кг в сутки перорально курсом 5-10 дней с постепенным сни­
жением дозы. Одновременно с преднизолоном обязательно должен 
применяться один из антибактериальных препаратов.
А нгина С им ановского-В енсана. Высокоэффективнь! антибиоти­
ки группы пенициллина, макролиды, цефалоспорины. Дозы и курсы 
обычные.
Герпангина. Антибактериальная терапия не проводится. Мест­
ные мероприятия также не имеют большого смысла.
А ден овирусная  инфекция. Синдром ангины при аденовирусной 
инфекции антибактериальной терапии не требует. В то же время, все­
гда необходимо иметь ввиду следующее обстоятельство. При данной 
патологии чрезвычайно часты бактериальные наслоения, в том числе 
и бактериальные ангины. Поэтому, в случае выраженных поражений 
миндалин лучше относиться к ним именно как к бактериальной су­
перинфекции. Лечение ее проводится по общим правилам, принятым 
при бактериапьных ангинах.
Болезнь кош ачьей царапины. Ангина никогда не является веду­
щим синдромом болезни и поэтому специальное ее лечение не прово­
дится. В целом из антибиотиков рекомендуют препараты из группы 
макролидов (эритромицин, азитромицин, рокситромицин) либо тера- 
циклины (метациклии, доксициклин). Эффективность химиотерапии 
низкая. Иногда эффект улучшается в случае использования под при­
крытием антибиотиков преднизолона коротким курсом с начальной 
дозы 1-1,5 мг/кг/сут.
Банальные ангины. Использование антибиотиков абсолютно 
обязательно. Поскольку чаще всего в качестве этиологического аген­
та процесса выступает р-гемолитическнй стрептококк, лучшими пре­
паратами являются антибиотики из группы пенициллина и, особенно, 
сам бензилпенициллин. Вводизь его нужно в обычной возрастной до­
зе, можно в 2, а не 4 приема, парентерально, курсом не менее 7 (луч­
ше 10) дней.
Возможно применение цефалоспоринов, но также парентераль­
ных, линкозаминов. Использование эритромицина имеет ограниче­
ния, о которых уже говорилось ранее. Другие макролиды действуют 
превосходно, но слишком дороги. Не целесообразно, кроме крайне 
редких и подтвержденных лабораторно случаев стафилококковой ан­
гины, применение гентамицина, поскольку этот препарат почти не 
действует на р-гемолитического стрептококка.
В заключении, еще раз необходимо подчеркнуть -  к банальным 
ангинам нужно относиться очень внимательно. Помните -  это серьез­
ные заболевания, требующие правильной и достаточной по длитель-
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ностн терапии антибиотиками. Только при таком подходе удастся из­
бежать весьма нередких и тяжелых ее осложнений -  в первую оче­
редь ревматизма и гломерулонефритов.
ИНФЕКЦИОННЫЕ ЭКЗАНТЕМНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
У ДЕТЕЙ
Многие инфекционные заболевания у детей сопровождаются появ­
лением на коже высыпаний -  экзантем. Это, как правило, один из наи­
более ярких, во всяком случае, бросающихся в глаза проявлений ин­
фекции. На основании вида, характера, времени появления сыпи часто 
удается поставить этиологический диагноз процесса, что весьма важно, 
как для своевременного начала лечения, так и проведения необходимых 
противоэпидемических мероприятий. В связи с этим, знание дифферен­
циально-диагностического алг оритма высыпных заболеваний является 
необходимым практическим навыком врача педиатра.
Экзантемные инфекционные заболевания 
Вирусные
Корь. Возбудитель относится к семейству миксовирусов. Ис­
точник инфекции -  больной любой, в том числе субклинической 
формой кори. Механизм передачи -  воздушно-капельный. Контаги- 
озность чрезвычайно велика -  индекс 95-96%. До 6 мес корью болеют 
редко в связи с наличием переданных от матери через плаценту про- 
тивокоревых антител. В случае, если мать серонегативна к кори, за­
болевание может возникнуть с первых недель жизни.
Для кори типична пятнисто-папулезная сыпь. Появлению эк­
зантемы предшествует катаральный период. Начало высыпаний при 
кори иногда сопровождается нерезко выраженным зудом. Сыпь в ви­
де мелких розовых пятен появляется в начале за ушами, на спинке 
носа. В течение первых суток она распространяется на все лицо, шею, 
верхнюю часть груди и спины. На 2 сутки она полностью покрывает 
все туловище и проксимальные отделы рук, на 3 -  распространяется 
на все руки и ноги. Сыпь равномерно покрывает как наружные, так и 
внутренние поверхности рук и ног, элементы имеют наклонность к 
слиянию, папулезный их характер особенно выражен на шее, фон ко­
жи не изменен. Сыпь может быть как очень обильной, так и наоборот, 
в виде отдельных элементов, иногда приобретает отчетливый гемор­
рагический компонент. Цвет высыпаний в начале яркий, красный, од­
нако довольно бысзро, в течение 2-3 дней, элементы буреют, что но­
сит название пигментации. Этот процесс наблюдается в первую оче­
редь на лице, затем на туловище и в последнюю очередь на конечно­
стях, т.е. идет в том же порядке, что и появление сыпи. Держится 
пигментация 1-1,5 недели, иногда и больше.
Своевременной диагностике кори способствует не только вид 
экзантемы, но и знание других симптомов заболевания. В период по-
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йвления сыпи обязательно есть интоксикационный синдром, темпера­
турная реакция, чаще значительная, выраженный катаральный син­
дром со стороны верхних дыхательных путей; конъюнктивит, скле­
рит, фарингит, трахеобронхит -  вследствие последнего практически 
обязателен мучительный, болезненный сухой кашель. Чрезвычайно 
важным является наличие остатков пятен Филатова-Коплика на сли­
зистых или, в более поздние сроки, разрыхленность, шероховатость 
слизистой ротовой полости.
Особо сложная ситуация возникает при введении ребенку в пе­
риод инкубации кори любого человеческого гамма-глобулина (все 
они содержат антитела к коревому вирусу). Возникающее в подобном 
случае заболевание носит название митигированной кори. При ней 
основные клинические симптомы значительно сглажены, сыпь пят­
нистая, ску'диая, отсутствует этапность, слабо выражены интоксика­
ционный и катаральный синдромы. В связи с-этим, любое экзантем- 
ное заболевание, возникающее у таких больных в положенные после 
контакта сроки, должно считаться корью. Отвергнуть диагноз можно 
только по результатам специальных лабораторных исследований.
Краснуха. Заболевание вызывается возбудителем из семейства 
миксовирусов, подсемейства рубивирусов. Источник инфекции -  
больной человек. Механизм передачи воздушно-капельный. Контаги- 
озность значительно ниже, чем у кори. Заболевают преимущественно 
дети в возрасте от 1 до 7 лет.
Сыпь является одним из первых симптомов заболевания. В на­
чале она появляется на лице, затем быстро распространяется по всему 
телу. Преимущественными .местами локализации краснушной экзан­
темы являются разгибательные поверхности конечностей, спина, яго­
дицы. Сыпь пятнистая, реже пятнисто-папулезная, розового цвета, 
располагается на неизмененном фоне кожи, значительно меньше ко­
ревой, элементы не имеют тен.денции к слиянию. Иногда на теле име­
ется всего несколько округлых розовых пятен Исчезает экзантема 
через 2-3 дня не оставляя после себя пигментации. Шелушения обыч­
но не бывает.
Другие, кроме сыпи, симптомы при краснухе выражены незна­
чительно. Имеется умеренный катаральный синдром со стороны 
верхних дыхательных путей, коньюнктивит выражен слабо, кашель 
не типичен. Чрезвычайно характерным является увеличение лимфа­
тических узлов, особенно заднешейных, которые достигают величи­
ны фасоли, сочны, несколько чувствительны при пальпации.
Наряду с описанной выше сыпью при краснухе могут быть эк­
зантемы, напоминающие коревую и скарлатинозную. Отсюда исполь­
зовавшиеся ранее термины «коревая» и «скарлатинозная» краснуха, 
которые в настоящее время применяться не должны.
Ветряная оспа. Вызывается возбудителем из семейства герпес- 
вирусов. Источник инфекции -  больной человек. Основной механизм
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передачи -  воздушно-капельный. Контагиозность столь же высока, 
как и кори.
Сыпь является одним из первых симптомов заболевания, по ха­
рактеру -  везику'лезная. В начале появляются красного цвета пятна и 
папулы, которые существуют всего несколько часов, быстро преобра­
зуясь в прозрачные, округлой формы пузырьки на гиперемированном 
основании. Содержимое пузырьков быстро мутнеет, они легко разры­
ваются и подсыхают, покрываясь темной корочкой.
Элементы сыпи возникают на любых участках кожи, в том чис­
ле на волосистой части головы. Они также встречаются, хотя и в зна­
чительно меньшем количестве, на слизистых оболочках ротовой по­
лости, половых органов. Появление элементов не одномоментно -  
они волнообразно подсыпают в течение 2-4 дней. Вследствие этого на 
коже одновре.менно присутствуют разные стадии их развития -  пятна, 
папулы, везикулы, корочки -  так называемый симптом «ложного по­
лиморфизма сыпи». Некоторые ветряночные элементы в связи с при­
соединением бактериальной флоры превращаются в пустулы. В кон­
це заболевания новые элементы сыпи могут не завершать обычного 
метаморфоза, останавливаясь на стадии пятна или папулы.
В типичных среднетяжелых случаях ветряная оспа сопровожда­
ется умеренной интоксикацией, небольшим зудо.м кожи, легким ката­
ральным синдромом со стороны верхних дыхательных путей. Ука­
занные симптомы также важны для диагноза.
Особой клинической формой ветряночной инфекции является 
опоясываюгцгт герпес {опоясывающий лишай). При нем на по­
раженном участке кожи образуются тесно сгруппированные везику­
лы, наполненные в начале прозрачным содержимым. Диаметр эле­
ментов -  до 0,5 см, хотя основная масса более мелкая. Везикулы 
имеют выраженную наклонность к слиянию, кожа в месте высыпаний 
инфилы-рирована, гиперемирована. В течение нескольких дней со­
держимое везикул мутнеет. Постепенно пузырьки лопаются, подсы­
хают, покрываются корками, гораздо более крупными и грубыми, чем 
при ветряной оспе. Корки постепенно отпадают. Па их месте еще не­
которое время остается легкая пигментация, при глубоком поражении 
-  небольшие рубчики.
Наиболее типичными местами поражений являются участки 
кожи, иннервируемые межреберными н тройничным нервами. Про­
цесс практически всегда односторонний. Нередки повторные волны 
высыпаний, вследствие чего общий вид сыпи становится полиморф­
ным. Высыпания при опоясывающем герпесе всегда сопровождаются 
выраженным болевым синдромом -  боли приступообразные, жгучие, 
иногда нестерпимые, наблюдаются в месте поражений и иррадииру- 
ют по ходу Игшервирующего нерва, особенно выражены при пораже­
нии кожи лица, возникают с первых часов заболевания и сохраняются
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иногда в течение нескольких месяцев, в том числе и после полного 
разрешения местного процесса. Появление высыпаний сопровожда­
ется умеренно выраженным интоксикационным синдромом.
Возможны атипичные формы опоясывающего герпеса, среди ко­
торых описаны буллезная, геморрагическая, гангренозная, абортивная. 
Особый практический интерес представляет собой последняя. Клиниче­
ски она характеризуется умеренным интоксикационным синдромом, 
типичными болями и высыпанием, но не везикул, а лишь сгруппиро­
ванных расположенных на эритематозном фоне папул. При генерализо­
ванной форме высыпания, начавшиеся как местный процесс, распро­
страняются по всему телу в виде обычной ветряночной сыпи.
Инфекция ВПГ 1-2 типов (ВПГИ). Возбудизель -  вирус про­
стого герпеса 1 или 2 типа. Относится к семейству герпесвирусов. 
Источник ВПГ-1 -  практически любой взрослый и большинство де­
тей старше 5 лет с клиническими признаками заболевания либо бес­
симптомным выделением возбудителя, ВПГ-2 -  лица, инфицирован­
ные указанным агентом (среди доноров крови их примерно 1/3). Ме­
ханизм передачи -  чаще контактный.
Выеыпания при ВПГИ носят везикулезный характер. Наиболее 
частая локализация -  кожа и слизистые носа и губ (herpes labialis et 
nasalis), половых органов (herpes genitalis).
При herpes labialis et nasalis на елизиетой и коже в перечислен­
ных местах возникают тонкостенные мелкие пузырьки с прозрачным 
содержимым. Чаще они располагаются небольшими группами, окру­
жены зоной гиперемии. Уже за несколько часов до появления типич­
ных элементов в зоне высыпания наблюдается кожная гиперестезия, 
ощущение зуда, жжения, иногда умеренной боли. Содержимое пу­
зырьков постепенно мутнеет. В течение 3-4 дней они подсыхают, час­
тично лопаются, на их месте образуются поверхностные эрозии, за­
тем корочки. Общие проявления болезни обычно отсутствуют, тем­
пература нормальная. Примерно в течение недели корочки отпадают 
и пораженные участки эпителизируются. В случае перехода процесса 
на слизистую ротовой полости, что у детей первых 3 лет жизни 
встречается весьма часзю, к перечисленным симптомам присоединя­
ются признаки афтозного стоматита, течение которого уже значи­
тельно тяжелее.
При генитальном герпесе аналогичные описанным выше вези­
кулезные элементы локализуются на слизистой и коже половых орга­
нов, реже в области мошонки, на промежности. Высыпания, особенно 
первичные, могут сопровождаться умеренным повышением тем­
пературы, разбитостью. Болевой синдром при данной форме более 
выражен, боль может ирраднировать в крестец, область,малого таза. 
Обычно имеется умеренная реакция регионарных лимфатических уз­
лов. У детей генитальный герпес редкое заболевание.
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Весьма тяжелой и спетщфичнон формой ВПГИ является герпети­
ческая экзема (болезнь Капоши). Болезнь обычно развивается у детей 
первых лет жизни, страдающих экземой или нейродермитом. Начало 
острое, температура повышается 40°С и выше, общеинтоксикационный 
синдром .значительный. Ранее пораженные патологическим процессом 
участки кожи дополнительно инфильтрируются, на них появляются 
обильные сливающиеся везикулезные герпетические высыпания. Э.де- 
менты быстро лопаются, подсыхают, формируя, как правило, сплош­
ную, довольно грубую корку. Нередки повторные волны высыпаний, 
которые могут длиться от 1 до 9 дней. Течение болезни тяжелое, про­
цесс может генерализоваться и закончиться летально.
И, наконец, генерализованная ВПГИ. Она чаще встречающейся 
у новорожденных либо детей раннего возраста. Типичные везикулез­
ные элементы располагаются по всему телу, напоминая сыпь при вет­
ряной оспе. Обычны повторные подсыпания. Наряду с этим могут 
быть и более крупные пузыри, участки тесно сгруппированных эле­
ментов под единым струпом. Течение заболевания крайне тяжелое. 
Всегда вовлекаются внутренние органы -  печень, легкие и др.. Ток­
сикоз выражен в крайней степени. Нередки явления инфекционно­
токсического шока, ДВС-синдром. Летальный исход даже в случае 
применения специфической терапии весьма част.
Энтеровирусные экзантемы. Возбудители -- вирусы Коксаки и 
ECHO. Источником инфекции являются больные и многочисленные 
вирусоносители. Механизмы передачи -  фекально-оральный, реже воз­
душно-капельный. Чаще болеют дети в возрасте от 3 до 10 лет. При 
этом именно у детей младшего возраста экзантемы являются основным 
проявлением энтеровирусной инфекции. Сезонность осенне-летняя.
Характер высыпаний при энтеровирусной инфекции чрезвы­
чайно разнообразен. Могут наблюдаться пятнистая, пятнисто­
папулезная, розеолезная, везикулезная и даже геморрагическая сыпи.
Пятнистые элементы обычно появляются на 1-2 день болезни, 
напоминают сыпь при краснухе, т.к. чаще располагаются на разгиба- 
тельной поверхности конечностей, спине, существуют в течение не­
скольких дней или часов, исчезают без следа.
Кореподобные нередко образуют на туловище крупные эрите­
матозные поля, этапность высьшаний отсутствует, нет пятен Филато- 
ва-Коплика.
Везикулезная сыпь обычна для так называемого «синдрома ко­
жи, рук, стоп и слизистой оболочки», этиологическим агентом кото­
рого является вирус Коксаки А 16. Тонкостенные везикулы на ин­
фильтрированном основании локализуются на дистальных частях ко­
нечностей, особенно ладонях и подошвах, сочетаясь с пятнисто- 
папулезной экзантемой на ягодицах, спине. Возможно одновременное 
поражение слизистых с развитием картины афтозного стоматита, на­
поминающего ВПГ-инфекцию.
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геморрагические элементы мелкие, чаще локализуются на шее, 
груди, всегда встречаются одновременно с высыпаниями другого ха­
рактера.
Разнообразие энтеровирусных экзантем чрезвычайно затрудня­
ет этиологическую диагностику заболевания. В связи с этим важно 
выявление у ребенка других типичных для энтеровирусной инфекции 
клинических симптомов и синдромов -  в первую очередь, серозного 
менингита, реже эпидемической миалгии, вирусного гастроэнтерита 
или герпангины.
Инфекция вирусом герпеса 6 типа. Возбудитель -  вирус из 
семейства Merpesviridae. Эпидемиология изучена недостаточно. Ис­
точник инфекции больной и, возможно, вирусоноситель. Механизмы 
передачи предположительно воздушно-капельный и контактный. 
Инфекция чрезвычайно широко распространена в детской популяции
-  антитела к ВГЧ-6 обнаруживаются у 90-100% детей в возрасте 4 
лет. Возможны как спорадические случаи, так и небольшие вспышки 
в детских коллективах.
Высыпаниями сопровождается форма ВГЧ-6 инфекции, назы­
ваемая «внезапной экзантемой». Заболевание обычно развивается в 
возрасте от 6 мес до 3 лет. Характеризуется острым началом, подъе­
мом температуры иногда до фебрильных цифр, умеренной интокси­
кацией, небольшими катаральными явлениями со стороны верхних 
дыхательных путей. У некоторых больных отмечается увеличение се­
лезенки, лимфоаденопатия. На 4-5 день болезни температура литиче- 
ски снижается, что сопровождается появлением пятнистых либо пят­
нисто-папулезных бледно-розовых элементов размерами 2-5 мм (не­
которые элементы окружены белым венчиком). Обычно высыпания 
возникают в начале на спине, ягодицах (здесь же сыпь особенно 
обильна), а затем на п>уди, животе, шее, голове, разгибательных по­
верхностях конечностей. На лице сыпь встречается редко. Через 2-3 
дня (иногда в течение нескольких часов) элементы исчезают не ос­
тавляя следов.
Диагноз ВГЧ-6 инфекции на основании только клинических 
данных весьма затруднителен. Тем не менее, наряду с описанными 
выше клиническими особенностями необходимо обращать внимание 
на возраст ребенка -  высыпания в течения первого года жизни осо­
бенно часто связаны именно с данной этиологией процесса.
Парвовирусиая В-19 инфекция (пятая болезнь). Возбудитель
-  парвовирус В19. Механизм передачи -  воздушно-капельный. Чаще 
болеют дети школьного возраста, нередки небольшие эпидемические 
вспышки в школах.
Заболевание характеризуется острым неспецифическим нача­
лом. Повышается температуры обычно до субфебрильиых цифр, по­
являются умеренные катаральные явления со стороны верхних дыха­
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тельных путей, общий интоксикационный синдром, иногда диарея. 
На этом фоне в начале на щеках возникают яркие плотные сливаю­
щиеся эрнтематозно-папулезные элементы, придающие лицу «пы­
лающий вид». Через день или позже пятнисто-папулезные высыпания 
появляются на туловище и конечностях. Ладони и подошвы поража­
ются редко. За счет слияния отдельных элементов нередко возникает 
картина «сети» или «кружева», считающаяся типичным признаком 
заболевания. Экзантема сохраняется около недели, причем может то 
бледнеть, то вновь возниказь на том же месте. Рецидивы высыпания 
нере.цко связаны с перегревом, нагрузками, инсоляцией. У зиачгп’ель- 
ной части старших детей одновременно на фоне описанной клиниче­
ской картины возникает болезненность и припухлость в области сус­
тавов. Продолжительность суставного синдрома обычно несколько 
недель, но он может затягиваться .даже на несколько лет (до 4 лет).
Течение заболевания благоприятно. Вместе с тем, в соматиче­
ских детских стационарах парвовирус В-19 может явиться причиной 
апластических кризов у больных с гематологической пато.погием. По­
этому, такие пациенты должны быть неме.дленно изолированы.
Геморрагические лихорадки. Наиболее вероятна в нашем ре­
гионе геморрагическая лихорадка с почечным синдромом.
Возбудитель -  вирус ГЛПС. Источник инфекции -  различные 
грызуны. Пути передачи -  алиментарный, контактный.
Экзантема появляется на 4-6 день болезни в период снижения 
температуры и ухудшения на этом фоне общего состояния больного. 
Типична разлитая выраженная гиперемия лица и шеи, яркая гиперемия 
зева без болей в горле, выраженное покраснение коныонктив. Сыпь по 
характеру геморрагическая. Первые геморрагии появляются на скле­
рах, мягком небе, на высоте высыпаний элементы различного размера, 
чаще мелкие (1-2 мм), располагаются па груди, в подмышечных облас­
тях, над и под ключицами. В местах давления одежды могут формиро­
ваться геморрагические полоски. Наряду с этим наблюдаются кровоиз­
лияния в склеру, носовые, маточные и другие кровотечения, иногда 
массивные. Особое .диагностическое значение имеет возникновение на 
фоне высыпаний признаков ОШТ вследствие типичного для данного 
заболевания геморрагического нефрозо-нефрита.
Бактериальные
Скарлатина. Возбудитель -  р-гемолитический стрептококк 
группы А. Источник инфекции -  больной с любой формой стрепто­
кокковой инфекции, в первую очередь скарлатиной, а также носители 
гемолитического стрептококка. Основной механизм передачи -  воз­
душно-капельный, хотя возможно инфицирование и контактным пу­
тем. Индекс контагиозности -  40%.
Сыпь обычно появляется в первые сутки заболевания, ко ино­
гда на 2 день и даже позже, по характеру мелкоточечная на гипере- 
мированном фоне.
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в  начале экзантема возникает на лице, но через несколько часов 
распространяется на все тело. На лице сыпь особенно густа на щеках, 
которые становятся ярко-красными, отчетливо оттеняя бледный но­
согубный треугольник. Сгущение элементов отмечается на боковой 
поверхности туловища, внутренней поверхности рук, бедер, а также в 
естественных кожных складках — паховых, в локтевых и коленных 
сгибах, в подмышечных областях. Нередко в указанных местах наря­
ду с мелкоточечной сыпью имеются и мелкие петехии. Кожа сухая, 
дермографизм белый, чаще отчетливо выражен. Симптом щипка все­
гда положительный.
Сыпь обычно держится 3-7 дней, не подсыпает, не оставляет 
пигментации. После исчезновения экзантемы начинается шелушение, 
в начале в местах, где кожа особенно нежная -  мочки ушей, шея, а за­
тем по всему туловищу. На кистях и стопас шелушение крупнопла­
стинчатое, в других местах отрубевидное.
При диагностике скарлатины необходимо помнить, что наряду 
с описанной сыпью должны быть симптомы интоксикации, темпера­
турная реакция, лакунарная, реже некротическая ангина, яркий («пы­
лающий») зев, увеличение и болезненность тонзиллярных лимфати­
ческих узлов, с 3 дня болезни -  «малиновый» язык.
М енингококковая инфекция. Возбудитель - Neisseria menin­
gitidis (менингококк Вексельбаума). Источник инфекции -  больной 
любой формой менингококковой инфекции, в том числе так называе­
мый «здоровый носитель» менингококка. Механизм передачи -  воз­
душно-капельный. Индекс контагиозности всего 0,5%. Обычно забо­
левают дети в возрасте до 5 лет. Имеется весенне-зимняя сезонность.
Сыпь возникает при форме заболевания, называемой менинго- 
коккемия. Характер экзантемы -  геморрагический. Элементы непра­
вильной формы, ярко-красные, плотные на ощупь. Преи.муществен- 
ные места расположения -  нижние конечности, ягодицы. Размеры ге­
моррагий от нескольких мм^ до десятков см". В центре крупных эле­
ментов, на ушных раковинах, носу, пальцах обычны некрозы. Иногда 
геморрагическая сыпь сочетается с папулезной, розеолезно- 
папулезной.
При обратном развитии сыпи в начале исчезают папулезные и 
розеолезные элементы. Геморрагии «цветут», при озторжении некро­
зов возможно формирование крупных дефектов кожи, рубцов, ампу­
тации дистальных фаланг пальцев, участков ушной раковины, носа.
Сыпь при менингококковой инфекции настолько типична, что 
чаще всего является основой для постановки диагноза. Наряду с эк­
зантемой для процесса характерны выражениейший токсикоз, вплоть 
до развития инфекционно-токсического шока, гиперлейкоцитоз с 
нейтрофилезом и ускорением СОЭ в периферической крови, генера­
лизованный ДВС-синдром.
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Иерсиниозы. Возбудители — псевдотуберкулеза -  Yersinia pseu- 
dctuberculosis, кишечного иерсиниоза -  Yersinia enterocolitica. Основ­
ной источник инфекции -  домашние животные и мышевидные гры­
зуны. Механизм передачи -  фекально-оральный. Сезонные подъемы 
наблюдаются осенью и весной. Среди детского населения болеют 
преимущественно дети в возрасте старше 3 лет.
Экзантема при псевдотуберкулезе напоминает таковую при скар­
латине -  высыпание обычно относительно одномоментно, элементы то­
чечные, локализуются симметрично на боковых поверхностях тулови­
ща, в подмышечных областях, внизу живота, на внутренней поверхно­
сти верхних и нижних конечностей. Наблюдается сгущение сыпи, мел­
кие петехии в естественных складках кожи. Типичен стойкий белый 
дермографизм. Положительны симптомы "жгута" и "щипка". Как пра­
вило, наряду с мелко'гочечными имеются и пятнистые и пятнисто­
папулезные элементы, особенно обильные в области суставов. Высыпа­
ния обычно сохраняются в течение 3-7 дней, иногда очень скудные и 
эфемерные. Примерно у трети больных в период исчезновения экзанте­
мы возникает шелушение кожи -  пластинчатое шелушение на кистях и 
стопах, отрубевидное на спине, груди.
В то же время в отличие от скарлатины экзантема при псевдо- 
туберкулезе возникает позже -  обычно на 3-4 день заболевания, эле­
менты больше по величине, вместе с мелкоточечной сыпью наблюда­
ется пятнистая и пятнисто-папулезная, иногда образуя в области 
крупных суставов целые эритематозные поля, высыпания могут рас­
полагаться как на гиперемированном, так и на неизмененном фоне 
кожи. Наблюдаются симптомы «перчаток» и «носков».
При кишечном иерсиниозе высыпания еще более отличаются от 
скарлатинозных. Элементы экзантемы явно крупнее, в них выражен­
ное экссудативный компонент, сыпь скапливается в области крупных 
суставов, выражены симптомы «перчаток» и «носков». Характер сы­
пи в ходе заболевания меняется -  нередко на 2-3 неделе наряду с опи­
санными ранее элементами появляется узловатая эритема.
Дифференциальному .диагнозу иерсиниозов и скарлатины по­
могают и другие клинические симптомы -  наличие при первых меза- 
денита, диспепсических явлений, гепатоспленомегалии, поражения 
суставов, отсутствие гнойной ангины. Важным признаком является 
также устойчивость иерсиний. к лечению пенициллином, а также на­
личие при псевдотуберкулезе и кишечном иерсиниозе рецидивов за­
болевания.
Болезнь Лайм. Возбудитель -  Грам (-) спирохета, относящаяся 
на Северо-Американском континенте к виду Borrelia burgdorfi, в Ев­
ропе -  В. garinii и B.abzelii. Естественными хозяева боррелий являют­
ся дикие животные -  грызуны, олени, птицы и др., переносчики -  
различные виды клещей рода Ixodes. Большинство случаев заболева­
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ния регистрируется летом (возможно с марта по октябрь). Заражение 
обычно происходит в результате укуса человека, реже при втирании в 
кожу фекалий клеща. Как правило, инфицируются старшие дети, ак­
тивно посещающие лес, парки.
С экзантемой протекает первая стадия заболевания. Через 2-32 
дня на месте укуса клеща возникает красное пятно или папула. Крас­
нота постепенно увеличивается по периферии, достигая 1-10 см, ино­
гда до 60 см и более. Область поражения горячая на ощупь, несколь­
ко цианотична, субъективно отмечается небольшое жжение или зуд.
В центре пятна нередко имеется более яркий участок инфильтрации, 
иногда возникает везик-ула или небольшой некроза. Наружные грани­
цы эритемы яркие, несколько возвышаются над здоровой кожей, 
форма пятна округлая, края фестончатые. Постепенно центральная 
часть эритемы бледнеет, в связи с чем она приобрезает вид кольце­
видной. Таких колец в окружности первичного очага может быть и 
несколько. Чаще всего они встречаются на бедрах, в подмышечной и 
паховой областях. Обычная длительность существования эритемы -  
несколько месяцев, но иногда всего 2-3 недели или даже 2-3 дня. По­
сле ее исчезновения может наблюдаться небольшое шелушение, а в 
месте укуса клеща -  нежный рубчик. У ряда больных на различных 
участках тела возникают «дочерние эритемы» -  они меньше по раз­
меру п не имеют в центре следов укуса клеща.
Описанные изменения кожи обычно протекают на фоне повы­
шения температлфы, симптомов общей интоксикации. Типичны так­
же боли в мышцах, костях, артралгии, иногда возникают генерализо­
ванная лимфоаденопатия, гепато- спленомегалия, явления менингиз- 
ма, коньюнктивит, непродуктивный кашель, орхит. Однако, в ряде 
случаев кольцевидная эритема является единственным симптомом 
начального перио,да заболевания.
Диагностике болезни Лайм помогает эпиданамнез -  зафиксиро­
ванный факт укуса клещом, а также динамика процесса -  развитие на 
2-4 неделе заболевания (чаще при еще сохраняющейся эритеме) ти­
пичных кардиальных и неврологических проявлений: кардита, сероз­
ного менингита, невритов ЧМН, корешкового синдрома.
Сыпи при стафилококковой инфекции. Возбудители -  раз­
личные стафилококки, чаще Staphylococcus aureus -золотистый. 
Staphylococcus albus -  белый. Staphylococcus citreus -  лимонно­
желтый. Источник инфекции -  больные с различными формами забо­
левания и многочисленные бактерионосители. Механизм передачи -  
воздушно-капельный, контактный, фекально-ораяьный.
Наиболее типичны для стафилококковой инфекции гнойничковые 
.элементы -  пустулы, фурункулы, карбункулы, флегмоны, абсцессы и 
др., о,цнако возможны и более диффузные изменения, обусловленные 
выработкой возбудителем разнообразных экзо- и эндотоксинов. Выде­
ляют следующие основные формы стафилококковых экзантем.
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С т аф ш ю ксковы й ож огоподобны й синдром. Заболевание связа­
но со штаммами стафилококка, выделяющими эксфолиатии -- токсин, 
обуславливающий эпидермальный иекролиз. Чаще всего возбудите­
лями являются золотистые стафилококки, относящиеся к фаговой 
гр>тше II.
Процесс обычно развивается у новорожденных (эксфолиативнй 
дерматит Риттера) либо детей первых 5 лет жизни.
Клинически на фоне общеинтоксикационного синдрома на от­
дельных или сразу мно1их участках кожи появляются крупные вялые 
пузыри, заполненные се(Х)зной или геморрагической жидкостью. Пу­
зыри лопаются, формируя обширные эрозии. Кожа в .местах поразкений 
инфильтрирована, темно-багровая, напоминает обозкженную. Положи­
телен Симптом Никольского. Наряду с такими высыпаниями на .цругих 
участках может наблюдаться скарлатиноподобная экзантема.
У старших детей заболевание чаще [фотекает в виде ст афило­
коккового  скарлат иноподобного синдро.ма. При этом на фоне уже 
имеющегося фурункула, лимфаденита, флегмоны т.д., усиления или 
появления общеинфекционных симптомов возникает мелкоточечная 
экзантема. В начале она располагается вблизи первичного очага, од­
нако скоро становится более диффузной, видом и расположением на­
поминая скарлатинозную. Обычны симптомы «щипка» и «жгута», 
встречается белый дермографизм, «малиновый» язык. Однако, эле­
менты стафилококковой экзантемы несколько крупнее, чем скарлати­
нозные, обычно располагаются на неизмененном фоне кожи, сгуще­
ние по ходу естественных складок встречается реже. Кроме того, 
сыпь при стафилокоггковой инфекции обычно появляется позже, чем 
при скарлатине, шелу'шение, напротив, более раннее и грубое -  даже 
на туловище преимущественно крупнопластинчатое.
С ан драм  т оксического шока. Большая часть случаев указанно­
го заболевания связана с золотистыми стафилококками 1 фаготипа.
Процесс обычно развивается на фоне локального стафилокок­
кового процесса (абсцесс, эмпиема, остеомиелит, послеоперационные 
нагноения, гинекологическая патология и т.д ). реже при стафилокок­
ковой бактериемии. Поражение кожи выглядит в виде дйфг)>узной 
эритемы, напоминающей солнечный загар, либо распросграненной 
пятнистой сыпи. После ее исчезновения через 1-2 нед наблюдается 
шелушение кожи, особенно на ладонях и подошвах. Наряду с экзан­
темой наблюдаются резкие признаки токсикоза, гиперемия слизгютых 
оболочек глаз, влагалища, глотки, нередко диарейный синдром, в тя­
желых случаях падение АД, явления ДВС.
Представленный перечень заболеваний, конечно, не исчерпы­
вает всех вариантов инфекционных экзантем в детском возрасте. Так, 
высыпания нередки при арбовирусных инфекциях -  в РБ, в частно­
сти, зафиксированы лихорадки Синдбис, Западного Нила. Возможны
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экзантемы, в том числе достаточно яркие, у детей с инфекционным 
мононуклеозом. Ограниченные везикулезные высыпания типичны 
для болезни кошачьей царапины. Необходимо помнить о сыпи при 
брюшом тифе, различных риккетсиозах. Однако, распространенность 
указанных процессов значительно ниже, чем описанных выше.
Дифференциальная диагностика инфекционных экзантем
По значимости, первое место в перечне заболеваний, требую­
щих дифференциальной диагностики с инфекционными экзантемами, 
принадлежит различным аллергическим сыпям.
Характер последних чрезвычайно разнообразен. Поэтому, в 
данной лекции мы ни в коей мере не стане.м пытаться их описывать и 
указывать на особенности -  это задача аллергологов. Тем не менее, 
ряд замечаний хотелось бы сделать:
-  не следует называть каждую сыпь, происхождение которой 
непонятно,аллергической;
-  не пытайтесь дифференцировать аллергическую сыпь от ин­
фекционной экзантемы только по наличию экссудативного компо­
нента -  при ряде инфекционных экзантем последний также весьма 
выражен;
-  не пробуйте различить аллергические и инфекционные сыпи 
по реакции на введение глюкокортикостероидов и антигистаминных;
Таковы общие рекомендации. Далее, хочется все же остано­
виться на некоторых вариантах подобных сыпей, генез которых, во 
всяком случае в настоящее время, связывают с аллергическими или, 
вернее, иммунопатологическими реакциями.
Многоформная экссудативная эритема. Этиология заболева­
ния неизвестна. Возможно, в генезе процесса лежат иммунопатологи­
ческие реакции на уровне кожи. Высыпания обычно возникают на 
фоне высокой температуры, выраженных признаков интоксикации.
Экзантема обычно появляется в первые 5 дней болезни, одно­
временно на симметричных участках. Основными элементами сыпи 
являются пятна и папулы размерами до 15 мм ярко-красного или фио­
летового цвета, которые увеличиваясь сливаются друг с другом. Центр 
элементов обычно несколько более светлый либо по мере старения за­
падает и приобретает синюшный оттенок, края, напротив, приподняты 
в виде валика. Нередко формирование на коже сложных кольцевидных 
фигур. Сыпь располагается преимущественно на конечностях, реже 
захватывает лицо и шею, при этом «бабочкообразная» фигура никогда 
не возникает. На конечностях она сгущена на дистальных и разгиба- 
тельных участках. Наряду с пятнами и папулами здесь часто имеются 
пузыри, волдыри (особенно на кистях и стопах).
Синдром Стивенса-Джонсона. Генез заболевания не известен. 
Возможно, представляет собой разновидность многоформной экссу­
дативной эритемы с преимущественным поражением слизистых. В
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анамнезе больных часто имеются указания на прием лекарственных 
препаратов, особенно сульфаниламидов.
Заболевание начинается остро, нередко с подъема температуры 
до высоких цифр. Интоксикационный синдром резко выражен -  угне­
тение сознания вплоть до прострации. На этом фоне появляются по­
ражения слизистых и пятнисто-папулезная сыпь, несколько напоми­
нающая коревую. Последняя локализуется но всему телу, может 
иметь резко выраженный экссудативный компонент вплоть до обра­
зования пузырей. Особенно тяжелы поражения слизистых -  процесс 
носит некротически-язвенный характер, захватывает конъюнктиву 
глаз, ротовую полость, нос, нередко анальное отверстие, мочеиспус­
кательный канал, слизистую половых путей. Благодаря указанным 
особенностям проблем с дифференциальной диагностикой с инфек­
ционными экзантемами обычно не возникает.
Токсический эпидермальный некролиз (синдром Лайелла). 
Это тяжелое поражение кожи иммунного генеза. Чаще развивается в 
случае непереносимости медикаментов: сульфанилами.дов, АТБ (пе­
нициллина, тетрациклинов), жаропонижающих, седативных.
Заболевание начинается остро, температура в начале нормаль­
ная или умеренно повышена. На коже появляются крупные очаги 
некроза в виде крупных вялых пузырей, наполненных прозрачной 
или геморрагической жидкостью. Наряду с этим имеются и диффузно 
расположенные пятнисто-папулезные элементы либо скарлатинопо­
добная сыпь. Всегда положителен симптом Никольского. Изредка на­
блюдаются и поражения слизистых -  чаще кищечника, глаз. В отли­
чие от стафилококкового ожогоподобного синдрома кожа при син­
дроме Лайелла отслаивается не на уровне эпидермиса, а на глубине 
базального слоя, что может быть установлено при микроскопическом 
исследовании.
Прогноз синдрома Лайелла чрезвычайно серьезен. Заболевание 
очень часто (до 30%) заканчивается гибелью больных. В связи с этим 
дифференциальный диагноз его с инфекционными экзантемами дол­
жен быть достаточно быстрым -  для помещения больных детей в со­
ответствующие стационары и назначения адекватной терапии.
Сифилис. В настоящее время, особенно у детей первого года 
жизни, при появлении сыпи всегда нужно помнить и о возможности 
указанного заболевания. Однако, его диагностика и особенности вы­
ходят за пределы задач данной лекции.
Возможности лабораторной диагностики 
инфекционных жзантемных инфекций
Диагноз экзантемной инфекции, как правило, ставится на осно­
вании вида высыпаний, наличия других симптомов и данных эпида- 
намнеза, т.е. клинико-эпидемиологически. Возможности лаборатор­
ной диагностики реально существуют не для всех перечисленных ин­
фекций.
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Корь  -  диагностическое значение имеют нарастание титра спе­
цифических антител в 4 и более раз в динамике болезни (РИГА, 
ИФА), на^личие в сыворотке крови IgM к вирусу кори с первых дней 
заболевания.
К раснуха -  аналогично кори, дополнительно -  присутствие в 
сыворотке крови низкоавидных антител к вирусу (появляются с пер­
вых дней болезни и держатся около 3 месяцев), выраженная лейкопе­
ния в общем анализе крови.
М енингококковая инфекция -  высев менингококка из носоглот­
ки, ликвора, крови у ребенка или матери, обнаружение менингокок­
ков в толстой капле
И ерсиниозы -  используют РИГА раздельно на псевдотуберку­
лез и кишечный иерсиниоз. Условно диагностическим титром для 
первого являются 1/50 у детей до 5 лет, 1/100 у старших, для второго 
-  1/80 у детей до 10 лет и 1/160 у старших. Большее значение, чем аб­
солютные титры реакции имеет их нарастание в ходе инфекции в 4 и 
более раз.
Инфекция ВПК 1-2 -  выявление антигена ВПГ (ИФА) в элемен­
тах сыпи, рост титра специфических антител (ИФА) в 4 и более раз в 
динамике процесса, обнаружение антигенов ВПГ' в соскобах с кожи и 
слизистых, крови методами прямой и непрямой нммунофлюоресцен- 
цни, П1Д1Г
Энт сровирусная инфекция -  высев энтеровирусов из кала, кро­
ви; ПЦР с исследованием крови, спинномозговой жидкости;
Болезнь Л айм  -  серологические исследования с обнаружением 
специфических антител классов IgM, нарастание титра тотальных ан­
тител в течение 3 недель в 2 раза (НМФИ, ИФА). При отсутствии ди­
намического наблюдения за больным диагностическим является титр 
1/40. Длительное сохранение указанного титра -  признак хроническо­
го или латентного течения процесса.
Скарлат ина, ст аф илококковы е экзант ем ы  -  соответствую­
щие бактериологические исследования с выделением возбудителей 
из носоглотки, крови, кала. Вследствие широкого носигельства 
микроорганизмов интерпретация лабораторных данных крайне 
трудна.
Ветряная оспа, герп ес-6  вирусная инфекция, парвовирусная В- 
19 инфекция -  в практическом здравоохранении лабораторные мето­
ды диагностики отсутствуют.
Таким образом, перечень используемых методов весьма огра­
ничен, а связи с чем возрастает роль клиники. Именно ей и была в 
основном посвящена настоящая лекция.
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Инфекционные поражения ЦНС являются одними из наиболее 
серьезных заболеваний детского возраста, дающими высокую леталь­
ность, тяжелые остаточные явления и, нередко, представляющие осо­
бую сложность при диагностике и оказании лечебной помощи. В свя­
зи с этим, врач педиатр должен знать их основные проявления, а по 
некоторым, иногда достаточно неярким признакам, предположитель­
но определить этиологию процесса. Эхо соверщенно необходимо для 
правильного выбора начальной этиотропной терапии, во многом оп­
ределяющей исход.
Менингиты и менингоэицефалиты -  это острые инфекцион­
ные процессы вирусной или бактериальной природы, характеризую- 
ш,иеся поражением преимущественно оболочек либо также и вещест­
ва мозга.
Этиологическая структура менингитов (N4H) и менингоэнце- 
фалитов (МНЭ) у детей достаточно разнообразна.
Среди этио.гюгических агентов процессов гнойной приро.ды 
наибольшее значение имеют менингококк, пневмококк, палочка 
Афанасьева-Пфейфера (инфлюенцы), стрепто- и стафилококк, ки­
шечная палочка. Значимость отдельных возбудителей у детей суще­
ственно меняется в зависимости от возраста. С рождения до I месяца 
наиболее часто МН и МНЭ вызываются кишечной палочкой, сальмо­
неллами, ст}тептококкокками и стафилококками. В более старшем 
возрасте главные возбудители в порядке убывания -  менингококк, 
пневмококк, палочка Афанасьева-Пфейфера. Клебсиеллы, протей, 
листерии, эшерихии, палочка Фридлендера, синегнойная, грибковая 
флора также Moiy'T вызывать гнойные МН и МНЭ, однако, суммарная 
роль их невелика. В зависимости от конкретной эпидемической си­
туации в регионе, закономерностей циркуляции различных возбуди­
телей приведенная ситуация может несколько меняться.
Этиологические агенты серозных МН м МНЭ еще более разно­
образны. Во-первых, это различные вирусы. По значимости их в по­
рядке убывания можно расположить следующим образом: вирус, эпи­
демического паротита; энтеровирусы; вирусы из группы герпеса: 
ВПГ i-2, вирус Herpes-zoster, цитомегаповирус; респираторные виру­
сы: в первую очередь аденовирусы, вирус лимфоцитарного хориоме- 
нингита (ЛХМ). Менее распространены, но встречаются серозные 
МН к МНЭ, обусловленные арбовирусами: клещевого энцефалита, 
лихорадки Рифт, связанные с вирусами кори, краснухи, СПИД и т.д..
Кроме вирусов, серозные менингиты могут вызывать многие 
бактерии. В первую очередь, это палочка туберкулеза (ТБ). Могут 
иметь значение спирохеты, лептоспиры, бруцеллы, Borrelia burgdor- 
fery, иерсинии, палочка брюшного тифа, микоплазмы, хламидии.
М Е Н И Н Г И Т Ы  И  М Е Н И Н Г О Э Н Ц Е Ф А Л И Т Ы  У  Д Е  Г Е Й
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Серозный МНЭ вызывает также простейшее Toxoplasma gondii.
Патогенез
Поступ.пение возбудителей МН и МНЭ в ЦНС происходит пре­
имущественно гематогенным путем. При этом первичное их размно­
жение происходит в других органах: носоглотке, бронхах, кишечнике 
и Т.Д.. Поэтому, хотя и существует деление МН и МНЭ на первичные 
(когда процесс в ЦНС является клинически изолированным) и вто­
ричные (когда МН или МНЭ представляет собой проявление более 
общего процесса), в строгом смысле слова все МН и МНЭ являются 
вторичными.
Кроме гематогенного существует также контактный путь по­
ступления возбудителя в ЦНС (при гнойном отите, синустромбозе, 
прорыве абсцесса мозга), однако значение его неизмеримо меньше.
В возникновении МН и МНЭ любой этиологии имеет значение 
не только патогенность возбудителя, но и состояние макроорганизма. 
При наличии полноценного гуморального и клеточного иммунитета 
даже в случае попадания возбудителя в ЦНС заболевание обычно не 
развивается. Важнейшее значение имеют факторы зрелости системы 
иммунитета, функциональное состояние гематоэнцефалического 
барьера. Восприимчивость к МН и МНЭ повышается при воздейст­
вии предшествующих ослабляющих факторов: переутомления, травм 
головы, сомалических заболеваний, аллергизации.
Бактериальные агенты вызывают в первую очередь МН. Вовле­
чение ткани мозга, как правило, происходит позже -  чаще всего ин­
фекция переходит непосредственно с оболочек. Однако возможно и 
одномоментное или даже первичное попадание инфекции в ткань 
мозга. Так, например, первично может развиться абсцесс мозга и 
лишь в результате его прорыва в субарахноидальное пространство -  
гнойный МН.
В случае вирусных процессов сиг}'ация гораздо сложнее. Одни 
агенты вызывают преимущественно МН (вирус паротита, ЛХМ), дру­
гие практически изолированные энцефалиты (ВПГ-инфекция), третьи 
одновременное поражение мозга и оболочек (энтеровирусы, арбови- 
русы). Здесь в отличие от бактериальных процессов, по-видимому, 
имеет значение тропизм агента к той или иной ткани.
Морфологические изменения при МН и МНЭ характеризуются 
воспаление.м, отеком, клеточной инфильтрацией оболочек и пора­
женных участков мозговой ткани, дисциркуляторными изменениями 
с тромбозами, экстравазацией в оболочечных и мозговых сосудах, 
признаками гиперсекреции ликвора с повышением внутричерепного 
давления, некрозами, дистрофией клеток мозга. В случае серозных 
процессов основными клеточными элементами инфильтратов явля­
ются мононуклеары (преимущественно лимфоциты), при гнойных -  
нейтрофилы. Гиперпродукция спинномозговой жидкости связана с
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увеличением проницаемости сосудов хориоидальных сплегений. Ги- 
пертензионный синдром, кроме того, обусловлен затруднением ре­
зорбции ликвора. Некрозы являются конечной стадией дистрофиче­
ских изменений и при гнойных МН и МНЭ связаны преимуществен­
но с локальным нарушением кровообращения в оболочках и мозговой 
ткани. В ходе вирусных процессов они чаще отражают прямое цито- 
патическое действие этиологического агента, являются результатом 
разрушения инфицированных нервных клеток иммуноцитами- 
киллерами. Особенно велика роль патологических клеточных иммун­
ных реакций в патогенезе МНЭ, развивающихся на фоне высыпных 
заболеваний. Для подобных процессов характерны очаги демиелини- 
зации в ЦНС.
Увеличение внутричерепного давления, воспаление оболочек 
мозга приводит к возникновению менингеальных симптомов. Мас­
сивное всасывание продуктов жизнедеятельности микроорганизмов, 
элементов распавшихся тканей обуславливаез тяжелый интоксика- 
циннный синдром, типичный для МН и МНЭ.
Повреждение тех или иных мозговых структур, токсический 
отек и набухание клеток мозга приводят к выраженным в различной 
степени нарушениям сознания, появлению очаговой симптоматики.
Обратная динамика изменений при МН и МНЭ во многом зави­
сит от выраженности процесса в ЦНС, эффективности лечения и ре­
активности организма. Фибринозный либо фибринозно-гнойный экс­
судат, пропитывающий мозговые оболочки, в большинстве случаев 
исчезает за счет ферментативного растворения. Однако, при большом 
количестве фибрина экссудат может организоваться в плотные мас­
сы, чаще всего локализованные на основании мозга. Они раздражают 
оболочки и ткань мозга, в месте их нахождения оболочки и ткань 
мозга могут срастаться. Это приводит к нарушению питания мозго­
вой з'кани, провоцирует развитие очаговых изменений. Кроме того, в 
фибринозных массах может длительно сохраняться недоступный ан­
тибиотикам этиологический агент, вследствие чего при прекращении 
этиотропной терапии возникают рецидивы заболевания. Участки де- 
миелинизации в ЦНС, как правило, полностью, восстанавливаются. 
Некрозы оболочек и мозговой ткани замечаются соответственно со- 
единительно-тканными либо глиальными рубцами. При значительной 
величине некроза в ткани мозга могут сформироваться кистозные по­
лости. В ходе указанных процессов возможно образование синехий 
между оболочками и мозгом. В связи с продолжающимся ростом у 
детей такие процессы особенно часто приводят к возникновению су­
дорожных приступов по типу Джексоновской эпилепсии. Повышен­
ная на высоте процесса проницаемость хориоидальных сосудов, как 
правило, полностью нормализуется. Тем не менее значительные из­
менения в системе ликвородинамики (тромбозы и некрозы сосудов с
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последующим замещением пораженных участков соединительнот­
канными рубцами, частичное или полное закрытие фибриновыми ор­
ганизованными массами узких мест ливоропроводящих путей) неред­
ко приводят к формированию после заболевания синдромов повыше­
ния вн^'тричерепного давления: внутричерепной гипертензии, гипер- 
тензионно-гидроцефального, гидроцефального,
В патогенезе МН и МНЭ, по-видимому, существенное значение 
имеет сенсибилизация к антигенам мозговых оболочек и ткани мозга. 
Считают, что указанные процессы имеют особое значение при затяж­
ном течении указанных заболеваний. В то же время данная гипотеза 
не является строго доказанной.
Клиника МН и МНЭ
Среди клинических проявлений МН различают несколько син­
дромов, главными из которых являются следующие: общеинфекци­
онный. менингеальный (оболочечный), вегетативно-сосудистых на­
рушений, воспалительных изменений спинномозговой жидкости. При 
МНЭ, кроме того, имеются также признаки очагового поражения 
1ДНС.
Обгцеинфекционный синдром
Характеризуется повышением температуры, симптомами ин­
токсикации, воспалительными изменениями в периферической 
крови.
Температура при МН и МНЭ, как правило, высокая -  39°С и 
выше, появляется с первых часов заболевания, подъем быстрый, вне­
запный. Генез гипертермии сложен и связан, как с массивным выде- 
ление.м пирогенов, так и, по-видимому, с центральными расстрой­
ствами терморегуляции. Гектический характер температурной кривой 
типичен для гнойных МН и МНЭ, двугорбая чаще встречается при 
энтеровирусных процессах, полиомиелите. Уровень повышения тем­
пературы не всегда соответствует тяжести заболевания -  при шоке 
температурная реакция может отсутствовать.
Симптомы интоксикации многообразны, выраженность их за­
висит от характера процесса - наиболее тяжелы они при гнойных МН 
и МНЭ. Наблюдаются разбитость, вялость или напротив возбужде­
ние, ознобы, тахикардия, глухость сердечных тонов, неустойчивость 
артериального давления, типичные для инфекционно-токсической 
почки изменения в моче. Возможно развитие явлений инфекционно- 
токсического шока, ДВС-синдрома.
Характер изменений в периферической крови зависит от этио­
логии заболевания. При гнойных процессах обычны гиперлейкоци­
тоз, нейтрофилез, резкий сдвиг «влево» в лейкоцитарной формуле, 
значительно ускоренное СОЭ. Серозные МН и МНЭ дают менее от­
четливую и более разнообразную картину. В первые дни при многих 
вирусных процессах могут быть умеренные лейкоцитоз с нейтрофи-
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лезом на фоне нормального СОЭ, далее кровь становится типичной 
для вирусных инфекций. В случае серозных бактериальных МН и 
МНЭ все зависит от конкретного возбудителя.
М енингеальный (оболочечный) синдром
Менингеальный синдром складывается из общемозговых и соб­
ственно оболочечных симптомов.
Обшемозговые вызваны раздражением болевых рецепторов, 
локализованных в мозговых оболочках и внутримозговых сосудах. 
Рецепторы реагируют на повышенное внутричерепное давление, ток­
сины микроорганизмов, биологически активные вещества, выделяе­
мые в ходе воспаления. Главным симптомом является выраженная, 
часто нестерпимая головная боль распирающего, пульсирующего ха­
рактера. Больные обращаются со своей головой крайне бережно, при­
держивают ее руками, не делают резких цвиясений. На высоте голов­
ной боли возникает обильная, фонтаном «мозговая рвота. Всегда 
имеются и расстройства сознания разной степени выраженности -  от 
легкой оглушенности до комы. Нередки бред, галлюцинации, судоро­
ги, психические расстройства. У детей раннего возраста наблюдается 
выпячивание и напряжение большого родничка.
Оболочечные симптомы в зависимости от их патофизиологиче­
ских механизмов разделяют на 3 группы (8.С. Лобзин, 1983).
К первой группе относятся симптомы общ ей гиперест езии ипи 
гиперест езии органов чувств, связанные со снижением порога чувст­
вительности рецепторов оболочек мозга. Больные не переносят шума, 
громкого разговора, лежать с закрытым глазами. Из-за обшей кожной 
гиперестезии пациент даже при выраженном угнетении сознания по­
сле сдергивания одеяла пытается укрыться.
Ко второй группе относятся реакт ивны е болевые феномены. 
Механизм их сходен с описанным выше. Выявляют их специальными 
диагностическими приемами, надавливая на глазные яблоки через за­
крытые веки, на места выхода на лице ветвей тройничного нерва, за­
тылочных нервов и др. -  указанные манипуляции вызывают боль. 
Очень неприятна для больных и перкуссия черепа.
К 'третьей группе оболочечных симптомов относят .мышечные 
т онические напряж ения или конт ракт уры. Они проявляются защит­
ным напряжением мышц, предохраняющих раздраженные спиналь­
ные корешки от растяжения. Наиболее известными мышечными кон­
трактурами являются ригидность затылочных мышц, симптомы -  
Кернига, Брудзинского, Лессажа (подвешивания).
С индром  вегет ат ивно-сосудист ы х нарушений
Причинами вегетативно-сосудистых нарушений при МН явля­
ется гипертензия в первую очередь в III желудочке мозга, при МНЭ 
возможны истинные поражения вегетативных центров гипоталамуса 
либо других центров вегетативной нервной системы. Наблюдается
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изменение окраски кожных покровов в виде акроцианоза, бледности 
или, напротив, покраснения, потливость, неравномерность кожной 
температуры, лабильность пульса, изменение характера дермогра­
физма и др.. Реже возникают вегетативные кризы, характеризующие­
ся приступами тахикардии, колебаниями АД, тремором, проливными 
потами, жаждой. В конце криза нередко наблюдается обильное выде­
лением мочи низкой плотности, описано развитие выраженной мы­
шечной слабости, напоминающей миастению
С индром  воспалительных изменений спинном озговой ж идкост и
Данный синдром в диагностике МН и МНЭ имеет решающее 
значение -  нормальный результат исследования ликвора обычно ис­
ключает диагноз указанных заболеваний.
При МН и МНЭ во время люмбальной пункции жидкость, как 
правило, вытекает под повышенным давлением, часто струей, а при 
измерении манометрической трубкой в положении больного лежа 
намного превышает верхнюю границу нормы -  200 мм водного стол­
ба. При серозных процессах жидкость обычно прозрачна или слегка 
опалесцирует, при гнойных -  мутная, белесая, желтая или желто- 
зеленая по цвету. Лабораторное исследование ликвора показывает 
увеличение количества клеток -  плеоцитоз (в норме 3-5 мононукле- 
арных клеток в 1 мкл либо до 20 в 3 мкл -  20/3). При серозных МН и 
МНЭ в формуле преобладают мононуклеары, при гнойных -  нейтро- 
фильные лейкоциты. Количество форменных элементов в спинномоз­
говой жидкости больных значительно варьирует. При этом особенно 
значительный плеоцитоз (десятки тыс в 1 мкл) обычен для гнойный 
МН и МНЭ.
Изменяется также уровень белка ликвора (в норме 0,23 г/л -  
0,33 г/л). При гнойный МН и МНЭ наблюдается значительный его 
рост — до 1-4 г/л и выше. В случае серозных вирусных процессов на­
растание белка менее значимо, нередко наблюдается и снижение его 
уровня за счет гиперпродукции и разведения ликвора.
Глюкоза ликвора при серозных вирусных процессах не меняет­
ся (в норме составляет 1/2 от глюкозы крови), в случае бактериальной 
природы заболевания обычно снижение ее уровня, особенно сущест­
венное при туберкулезной этиологии МН и МНЭ.
С индром  очаговы х пораж ений Ц Н С
Поскольку в процесс могут вовлекаться практически любые 
структуры мозга, указанный синдром чрезвычайно разнообразен по 
клиническим проявлениям. Возможны локальные судороги, разнооб­
разные симптомы выпадения функции. Некоторые из них особенно 
типичны для определенных по этиологии процессов в ЦНС: вялые 
параличи мышц для полно- и энтеровирусных, глазодвигательные на­
рушения для ТБ, упорный судорожный синдром -  для ВПГ-процессов 
в ЦНС.
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Клинические особенности отдельных этиологических форм 
МН и МНЭ 
Гнойные МН и МНЭ
Менингококковый МН и МНЭ
Яадяется самым частым гнойным МН (МНЭ) в нашем регионе. 
Возбудитель -  Neisseria meningitidis или менингококк Вексельбаума. 
Это Г рам (-) диплококк.
Источником заражения служит человек, больной любой из 
форм менингококковой инфекции -  в том числе и так называемый 
здоровый носитель менингококка. Единственный механизм зараже­
ния -  воздушно-капельный. У большинства больных развитию мен- 
нингококкового МН (ММН, ММНЭ) предшествуют признаки назо- 
фарингита той же этиологии.
Клинически может протекать в виде изолированного МН и 
МНЭ либо в сочетании с менингококкемией — последний вариант бо­
лее част.
Клиническая картина ММН (ММНЭ) характеризуется острым 
началом -  обычно известен даже час заболевания. Первым проявле­
нием обычно является внезапный «потрясающий» озноб. Температу­
ра быстро повышается до 39°- 40°С, возникает головная боль, по­
вторная рвота, общая гиперестезия. К концу первых суток появляют­
ся отчетливые менингеальные симптомы, головные боли становятся 
чрезвычайно резкими, нестерпимыми. В случае одновременного на­
личия менингококкемии на коже обнаруживается типичная геморра­
гическая сыпь.
Общеинфекционные симптомы выражены очень резко. В крови 
лейкогдитоз с нейтрофилезом, «сдвиг» влево в лейкоцитарной форму­
ле, ускоренная СОЭ.
Люмбальная пункция обычно свидетельствует о гнойном ха­
рактере процесса, т.е.; жидкость мутная, молочного цвета, вытекает 
по,а высоким давлением, в ней отмечается высокий плеоцитоз ней- 
трофильного характера, увеличение уровня белка. При бактериоско­
пии можно обнаружить вне- и внутриклеточно (в нейтрофилах) рас­
положенные Грам (-) диплококки -  менингококки.
Необходимо иметь ввиду, что в случае, если пункция проводит­
ся в первые часы болезни, результат ее исследования примерно у 1/4 
больных не дает патологии либо имеется только невысокий плеоци­
тоз (до 100-200 в 3 мкл) нейтрофильного характера. У очень неболь­
шого числа детей с ММН процесс на всем протяжении протекает как 
серозный с относительно невысоким плеоцитозом преимущественно 
лимфоцитарного характера -  причины подобного течения заболева­
ния неясны.
Явления ММНЭ развиваются относительно нечасто и только у 
лиц, которым диагноз был установлен в поздние сроки либо лечение
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проводилось неправильно. Для ММНЭ обычны поражения черепных 
нервов (III -  косоглазие, диплопия, птоз, анизокория, VII -  парез ми­
мической мускулатуры, VIII -  нарушения слуха), глубокая и стойкая 
потеря сознания, упорный судорожный синдром, реже экстрапира- 
мидные гиперкинезы, атаксия, стволовые расстройства. Необходимо 
иметь ввиду, что большинство указанных симптомов может появ­
ляться и при ММН. В этом случае причинами их являются динамиче­
ские нарушения ликворо- и кровообращения, локальный отек и набу­
хание мозга. Поэтому, признаком ММНЭ являются только стойкие 
вышеперечисленные признаки.
Особенно тяжелым прогнозом отличаются ММНЭ, сопровож­
дающиеся синдромом эпендиматита или вентрик'улита. В этом случае 
развивается коматозное состояние, выраженная ригидность мускула- 
турь! со своеобразными контрактурами -  разгибание ног с перекре­
стом их в нижней трети, сгибание рук со сжатием пальцев в кулак, 
переразгибание гуловища с резким запрокидыванием головы. Типи­
чен стойкий судорожный синдром, застойные явления на глазном 
дне, ксантохромия ликвора с резким увеличением в нем белка. При 
УЗ исследовании мозга отмечается расширение желудочковой сисзе- 
мы, сгустки гноя в полостях желудочков. Подобные процессы даже в 
случае конечного выз.доровления всегда оставляют тяжелые остаточ­
ные изменения, а чаще заканчиваются неблагоприятно.
П невмококковый М Н  (МИЭ)
Возбудитель — Streptococcus pneumoniae. Это Грам (+) дипло­
кокк. Заболевание обычно возникает как спорадическое, но могуз 
быть и небольшие вспышки, выглядит как первичный процесс либо 
развиваю'гся на фоне пневмонии, гнойного среднего отита, мастоиди­
та, синуита, эндокардита. По частоте занимает второе место после 
менингококкоЕого.
Пневмококковые МН и МНЭ всегда являются гнойными. Их 
клиническая картина напоминаез’ таковые при менингококковой ин­
фекции. Особенностью является очень частый переход процесса на 
вещество мозга с развитием МНЭ. При запаздывании лечения на 3-4 
дня пневмококковые МН и МНЭ имеют выраженную наклонность к 
рецидивирующему течению (при данной этиологии выпадение фиб­
рина и консолидация гноя наступает очень рано, в такие трудно дос­
тупные месза плохо проникают антибиотики и в нз!х долго сохраня­
ется возбудитель), развитию гнойных вензрикулита и эпендиматита. 
Чаще, чем при других МН и МНЭ при них развивается синдром оте- 
ка-набухаиия головного мозга. Типично формирование выраженных 
остаточных явлений.
Спинномозговая жидкость очень мутная, с характерной зелено­
ватой окраской, густая, с высоким содержанием белка, уровень глю­
козы (в основном из-за потребления возбудителем) может быть значи­
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тельно снижен. Вследствие консолидации гноя в подпаутинном про­
странстве давление ликвора при поясничном проколе может быть по­
вышено незначительно, нередко наблюдается нарушение ликворо­
динамических проб. При бактериоскопии обнаруживаются внеклеточ- 
но лежащие Грам (+) диплококки.
М Н  и МНЭ, вы зы ваем ы е палочкой А ф анасьева-П ф ейф ера
Возбудитель -  полиморфная Грам (-) палочка Афанасьева- 
Пфейфера (Hemofiius influenzae). В ликворе находится в виде ните­
видных форм, коротких коккобацилл, микрококков. Палочка довольно 
часто обнаруживается на слизистых оболочках дыхательных путей 
здорового человека. МН и МНЭ возникают только у лиц со снижен­
ной резистентностью. С Н.influenzae связано примерно 3-9% всех 
гнойных поражений ЦНС.
Болеют преимущественно дети в возрасте от 6 мес до 4 лет. У но­
ворожденных заболевание встречается редко, что, по-ви.димому, обу­
словлено переданным от матери ребенку гуморальным иммунизетом.
Заболевание чаще ра;«ивается на фоне уже имеющегося про­
цесса -  бронхита, пневмонии, отита, как первичный процесс выглядит 
очень редко. Клиника напоминает другие гнойные МН и МНЭ. При 
этом очаговая симптоматика и поражения ЧМН развиваются довольно 
поздно -  на второй неделе болезни.
Спинномозговая жидкость обычно мутная, плеоцитоз нередко 
не так велик, как стоило бы ожидать по степени помутнения (это свя­
зано с огромным количеством в ликворе Н.influenzae. Белок -  до 1 г/л 
и изредка выше.
Болезнь нередко принимает вялое волнообразное течение с пе­
риодами ухудшения и улучшения. Без лечения больные погибают до­
вольно поздно -  на 4-5 неделе процесса. В острой фазе заболевания 
чаще, чем при других МН и МНЭ описывают синдром внутричереп­
ной гипотензии -  для него типичны резкая обезвоженность больного, 
заостренные черты лица, мышечная гипотония, угнетение сухожиль­
ных рефлексов, б/родничок западает, менингеальные симптомы от­
сутствуют.
Остаточные явления -  умственная отсталость, гипертензионно- 
гидроцефальный синдром, мозжечково-пирамидные нарушения, глу­
хота довольно часты ifno-видимому, в связи со сложностями диагно­
стики и нередким запоздалым лечением).
С ерозны е М Н  и МНЭ
Туберкулезный МН.
Это, безусловно, главный бактериальный серозный менингит в 
нашем регионе. Подробности о его клинике, диагностике и лечении 
можно получить из соответствующих руководств по фтизиатрии.
П арот ит ный .менингит
Один из наиболее частых серозных вирусных МН в нашем ре­
гионе -  составляет по разным .данным от 16% до 72%.
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Возбудитель -  вирус паротита. Поражение ЦНС чаще происхо­
дит на фоне других признаков паротитной инфекции, но может быть 
и клинически изолированным (4%-20%). У большинства больных 
МН возникает вскоре после лрипухания слюнных желез, однако опи­
сано его возникновение и в более отдаленные сроки -  до 30 дня.
Клинические симптомы обычны для серозного МН. Начало 
острое, температура как вообще при паротитной инфекции высокая -  
39-40°С. Выраженность менингеального синдрома умеренная. Давле­
ние ликвора повышено, плеоцитоз чисто или почти чисто лимфоци­
тарного характера, уровень белка нормальный или даже слегка сни­
женный, реакция Нанди (+)-(++).
Течение заболевание благоприятное. Острый период МН 
длится 5-7 дней. Нормализация спинномозговой жидкости наблю­
дается после 14 дня. Описано развитие паротитных МНЭ, в том 
числе с летальным исходом, однако подобное течение наблюдается 
крайне редко.
Энт еровирусны е М Н  и М Н Э
Возбудители -  энтеровирусы Коксаки и ECHO различных серо­
типов. Эпидемические вспышки заболевания наблюдаются обычно в 
летне-осенний период.
Клиника в целом достаточно обычна для серозных МН, тем не 
менее имеются и определенные особенности. В частности, нередка 2- 
3 волновая лихорадка, причем появление неврологической симптома­
тики типично именно для повторных волн. При люмбальной пункции 
давление повышено, ликвор прозрачный, плеоцитоз небольшой -  до 
100-200 клеток в 1 мкл (иногда всего 20-30 клеток в 1 мкл), в формуле 
обычна значительная примесь, а в первые 2-3 дня даже преобладание 
(до 90%) нейтрофилов, белок умеренно повышен или нормальный, 
реакция Панди (+) -  (++). Наряду с симптомами МН у больных не­
редки и другие проявления энтеровирусной инфекции; мелко­
пятнистые или пятнисто-папулезные неяркие высыпания по всему те­
лу, умеренный кишечный синдром в виде гастроентерита, реже гер- 
пангина, эпидемическая миалгия.
МНЭ и энцефалиты (ЭН) энтеровирусной природы встречаются 
значительно реже, чем МН. Симптоматика их весьма полиморфна. 
Особую тяжесть заболевание имеет в случае поражения продолгова­
того мозга -  вовлекаются ядра IX, X, XII черепных нервов, вследст­
вие чего возникают нарушения глотания и речи, поражение дыха­
тельного и сосудодвигательного центров сопровождается централь­
ными расстройствами дыхания и кровообращения. Процесс в сером 
веществе спинного мозга манифестируется развитием вялых парали­
чей мышц конечностей и туловища, напоминая полиомиелит. При 
высоких поражениях ствола развивается птоз, нарушение конверген­
ции, сходящееся косоглазие. У некоторых детей в клинике преобла­
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дают выраженная сонливость, замедленность движений, гиперкине- 
зы, вегетативные расстройства, что напоминает так называемый «ле­
таргический энцефалит Экономо». Мозжечковая локализация процес­
са ведет к неустойчивости, появлению интенционного тремора, атак­
сии, скандированной речи. Поражение подкорковых узлов проявляет­
ся изменениями мышечного тонуса по типу «зубчатого колеса», раз­
личными гиперкинезами, полушарные -  в первую очередь судорож­
ными припадками. О вовлечении мезэнцефальных отделов свиде­
тельствуют упорная гипертермия, длительное бессознательное со­
стояние, трудно купируемые судороги.
Считают, что вирусы группы ECHO чаще вызывают корковые и 
мозжечковые формы, тогда как подкорково-стволовые -  Коксаки А7, 
ВЗ и В5. Стволовые формы с бульбарной симптоматикой типичны 
для энтеровируса-71.
ЭН, М И Э  и МН, вы зы ваем ы е В П Г 1-II.
Как, правило, при данной этиологии процесса наблюдаются ЭН 
и МНЭ, изолированные герпесвирусные МН крайне редки и обычно 
связаны с ВПГ-П.
Поражения ЦНС данной этиологии относятся к наиболее тяже­
лым в нашем регионе, причем их частота непрерывно растет. Морфо­
логически процесс в ЦНС характеризуется некротическими измене­
ниями.
Клинические проявления заболевания чрезвычайно полиморф­
ны. Заболевание обычно начинается остро с подъема температуры до 
высоких щзфр, недомогания, головной боли. Герпетические высыпа­
ния на коже и слизистых, как правило, отсутствуют. Реже имеются 
изменения типа гингивостоматита, болезни Калоши, у новорожден­
ных и детей раннего возраста -  признаки генерализованной ВПГ- 
инфекции.
Заболевание прогрессирует чрезвычайно быстро. Уже через не­
сколько часов, реже дней возникает отчетливая неврологическая 
симптоматика. Появляются нарушения сознания вплоть до глубокой 
комы, умеренно выраженный менингеальный синдром, повторные 
генерализованные тонико-клонические судороги. Нередки гемипаре­
зы и гемиплегии, центральные парезы УП и XII пар черепных нервов, 
афазия, подкорковые гиперкинезы, у части больных возникают буль­
барные нарушения.
Прогноз при отсутствии специфического лечения чаще (у 80%) 
неблагоприятный.
Обратное развитие процесса медленное, возможны повторные 
волны поражения ЦНС со значительным усугублением неврологиче­
ской симптоматики. В исходе нередки психические нарушения, утра­
та навыков, грубые выпадения, формирование эпилептического син­
дрома. Указанные изменения носят стойкий характер и обуславлива­
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ют инвалидизацию больного. Полное выздоровление при МНЭ и ЭН 
герпесвирусной природы возможно только при условии раннего про­
ведения этиотропной терапии.
Изменения спинномозговой жидкости характеризуются не- 
больши.м плеоцитозом -  до 100-600 в 1 мкл преимущественно лим­
фоцитарного характера (при значительных некрозах и в первые дни 
процесса нередка значительная примесь и даже преобладание ней­
трофилов), умеренным увеличением уровня белка. Нередко встреча­
ются выщелоченные и свежие эритроциты, реакция Панди (+)-(++). 
Клинический анализ ликвора при изолированном герпетическом ЭН 
может быть и неизменен.
Лабораторная диагностика
Диагноз МН и МНЭ, з первую очередь, является клиническим. 
Тем не менее, важное значение имеют и лабораторные исследования.
Гнойные М И  и М Н Э
Ведущими в диагностике являются бактериологические мето­
ды. Высев из ликвора того или иного возбудителя, как правило, по­
зволяет точно установить этиологию процесса. Обнаружение пато­
генных микроорганизмов в других местах не столь однозначно. В ча­
стности, выявление менингококка или пневмококка в носоглотке мо­
жет свидетельствовать и о носительстве на фойе поражения ЦНС 
другой природы. Дополнительное значение в расшифровке этиологии 
процесса имеет бактериоскопия ликвора. При менингококковом МН 
обнаруживают Грам (-) диплококки, расположенные внутриклеточно 
(внутрж нейтрофилов), при пневмококковом -  Грам (+) диплококки, 
локализующиеся внеклеточно. При МН Афанасьева-Пфейфера в лик­
воре иногда находят огромное количество палочек инфлюенцы.
Серозны е М Н и М Н Э
Диагноз паротитного МН может быть подтвержден в РТГА, 
РСК — по нарастанию титра антител в парных сыворотках, ИФА -  по 
наличию IgM к вирусу паротита. Вирусологический метод в связи с 
трудоемкостью применяется редко.
Энтеровирусы, напротив, относительно легко могут быть выде­
лены в культуре клеток -  из ликвора, патологоанатомического мате­
риала, кишечника — последняя локализация возбудителя наименее 
диагностически значима, поскольку энтеровирусы широко циркули­
руют в детской популяции. В качестве подтверждающих тестов ино­
гда используют PH и РТГА в парных сыворотках. Современным и 
высокоспецифичным лабораторным тестом является ПЦР с исследо­
ванием ликвора либо ткани мозга.
При диагностике ВПГ поражений ГЩС широко используют 
компьютерную ядерно-магнитно-резонансную зомш-рафию -  типич­
ны некротические изменения в височных, теменных и лобных долях 
мозга. Из ликвора и патологоанатомического материала ВШ’ может
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быть выделен вирусологически, здесь же относительно просто обна­
ружить ДНК ВПГ либо сам вирус методами ПЦР, спот гибридизации, 
гибридизации in situ, прямой и непрямой иммунофлуоресценции. Се­
рологические тесты (нарастание титра специфических антител в пар­
ных сыворотках в ИФА, наличие в сыворотке крови IgM к ВПГ) 
имеют вспомогательное значение -  ценность их ограничена выпаде­
нием позитивных результатов при наличии в организме ВПГ- 
процессов другой локализации (например, герпетических высыпаний 
на губах). Высокоспецифичиым подтверждающим методом является 
также обнаружение интратекальной продукции антител к ВПГ по со­
отношению титров специфических антител в ликворе и сыворотке -  в 
норме оно не менее 1/300, при ВПГ процессах в ЦНС существенно 
увеличивается.
Дифференциальная диагностика
В первую очередь она необходима между МН (МНЭ) и так на­
зываемым синдромом менингизма, обусловленным раздражением 
мозговых оболочек невоспалительного генеза.
Причины развития менингизма достаточно многообразны. В 
первую очередь, это любые инфекционные заболевания, сопровож­
дающиеся синдромом токсикоза и, как следствие, гиперпродукцией 
ликвора с повышением внутричерепного давления. В результате воз­
никают менингеальные симптомы, головная боль, рвота. Та же си­
туация развивается при почечной недостаточности, сопровождаю­
щейся синдромом гипергидратацни, почечной эклампсии, признаки 
раздражения мозговых оболочек обычны для субарахноидального 
кровоизлияния.
В дифференциальной диагностике между МН и менингизмом 
может иметь значение целый ряд факторов -  анамнез, наличие других 
признаков того или иного заболевания, динамика процесса -  быст{)ое 
исчезновение всех перечисленных симптомов типично для .менин- 
гиз.ма. Однако, надежное их разграничение может быть осуществлено 
только после спинномозговой пункции, проведение которой во всех 
сомнительных случаях абсолютно обязательно.
Ригидность мышц затылка в .детском возрасте может возникать 
при заглоточном и перитонзиллярном абсцессах, при шейном лифоа- 
дените -  в ходе дифференциальной диагностики с МН необходимо 
обращать внимание на наличие соответствующих местных симпто­
мов.
Симптом Кернига часто 1тутают с симптомом натяжения Лассе- 
га. Однако нужно иметь ввиду, что первый -  это истинная мышечная 
кошрактура, тогда как второй -  реакция на боль.
Симптомы МНЭ могут имитироваться объемными процессами 
в ЦНС -  это опухоли (как первичные, так и метастазы), паразитарные 
кисты, гематомы. В отличие от МН и МНЭ для объемных процессов
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не характерно острое начало, симптомы инфекционного токсикоза, в 
спинномозговой жидкости обычна белково-клеточная диссоциация. 
Диагаоз уточняют результаты исследования глазного дна, рентгено­
графия черепа, М-ЭХО, УЗИ мозга через большой родничок, компь­
ютерная и ядерно-магнитно-резонансная томографии мозга.
В любом случае при проведении дифференциальной диагно­
стики МН и МНЭ с заболеваниями другой этиологии необходимо 
иметь ввиду следующее. Инфекционные процессы в ЦНС чрезвычай­
но серьезны по своему прогнозу. Поэтому необходимые дифференци­
ально-диагностические мероприятия должны быть проведены в мак­
симально сжатые сроки. Оставление диагноза МН или МНЭ под во­
просом и не назначение в связи с этим соответствующего лечения 
даже на короткий срок (сутки, иногда часы) недопустимо.
Лечение МН и МНЭ, в первую очередь, определяется этиоло­
гией заболевания. При гнойных процессах главной является этио­
тропная терапия. Она должна быть начата немедленно после установ­
ления диагноза.
Этиотропная терапия. В качестве этиотропных средств исполь­
зуют антибиотики (АТБ), выбор которых определяется видом возбу­
дителя, а также ситуацией с чувствительностью к АТБ микроорга­
низмов в тех или изгых регионах.
При ММН чаще всего используют пенициллин в дозе не менее 
300 тыс ед/кг в сутки за 6-8 введений. Эффективны также левомице- 
тина сукцинат -  100 мг/кг в сутки за 4 введения, цефалоспорины 
(лучше всего цефзриаксон) в максимально высоких дозировках -  за 4- 
6 введений парентерально.
При ПМН используют те же препараты, но дозу пенициллина 
целесообразно увеличить до 500 тыс кг/сут и даже (в случае позднего 
начала лечения и при наличии симптомов МНЭ) -  до 1 млн ед/кг в 
сутки.) Применяют также гентамицин -  5-7 мг/кг в сутки за 4 введе­
ния, левомицетина сукцинат. Как правило, в ходе лечения приходится 
комбинировать различные АТБ-препараты.
При МН обусловленном палочкой Афанасьева-Пфейфера А'ГБ 
выбора являются левомицетина сукцинат либо ампициллин.
Среди процессов вирусной этиологии этиотропная терапия раз­
работана только для ВПГ ЭН и МНЭ. Применяют ацикловир (виро- 
лекс, зовиракс) в дозе 5-15 мг/кг * 3 раза в сутки в/венно, генноинже­
нерные интерфероны -  Реаферон, Геберон, Интрон-А в дозе 100 тыс 
ед/кг в сутки за 1 введение в/мышечно или в/венно, противогерпети- 
ческий гамма-глобулин -  0,2-0,5 мл/кг *1-3 раза в сутки до 5-7 дней 
подряд в зависимости от тяжести процесса.
Длительность этиозропной терапии зависит от ее эффективно­
сти. Как правило, она не бывает короче 7-10 дней. Отмена АТБ при 
гнойных МН осуществляется на основании исследования ликвора -
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лечение может быть отменено, если при ММН плеоцитоз уменьшает­
ся до 100 в 1 мкл, причем все клетки являются лимфоцитами. В слу­
чае другой этиологии пограничным значением плеоцитоза является 
30 клеток в 1 мкл.
При вирусных МН и МНЭ главным критерием отмены этио­
тропного лечения являются клинические признаки прекращения про­
цесса в ЦНС.
Патогенетическая терапия:
-  дезинтоксикационная (инфузии растворов глюкозы, гемодеза, 
реополиглюкина 30-50 мл/кг в сутки с последующим форсированным 
диурезом);
-  дегидратационная (маннитол -  0,5-1,5 г/кг сухого вещества на 
введение в/венно -  разовая доза), лазикс -  1-5 мг/кг в сутки, 10% рас­
твор альбумина з/венно капельно, диакарб, фуросемид в возрастных 
дозах и Т .Д .;
. -  глюкокортикостероидная терапия -  1-5 мг/кг в сутки паренте­
рально в пересчете на преднизолон (противоотечное, антивоспали- 
тельное действие, блокировка иммунопатологических реакций и обу­
словленного вирусами цитолиза клеток мозга);
-  противосудорожная терапия -  дроперидол -  0,25 мг/кг; седук­
сен -  0,25 мг/кг; ГОМК -  50-80 мг/кг в/мышечно или в/венно медлен­
но; оксибутират натрия -  70-120 мг/кг в/венно медленно.
Симптоматическая терапия МН и МНЭ особенностей не имеет 
и включает анальгетики, жаропонижающие и др.
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